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Interrogatoire 

Orïglm ghgmpH^m 

ATCÙ personrœls et familiaux (maladies outo- 
immunes, goitre, NEM : pheachrprTioçytome, 
hyperTxroth^^roïGlie^) 

latrogénie (^^ordarone, lithium, produits iodes, 
radiothérapie, interférpfi alpha) 
bûfe dkpparîtion, factei^ ^^hnchanf (grossesse, 
stress..), évolutivite 

Comiiression (tmix^ dy^fiii^» dy^phogie. dysphonie, 
_ cave sup,), ctiàrrhii, flush, Ml^^ d^idÉtir^ 



• SyStiâmatiques ■ 

> TSHjm$ puis T4|j^ Il ûnomalie 

bloquant^îM antî R TSH stimulant : TRAC 

• Parfois 

> Thyrocalcitonine 

> Todëmie/Iodurie des 24 heures Cçarence) 

> VS, C9P 



Q,241 - Goitre et nodule thyroKJiem 



Exarnenc [inique 

* Signes de dysthyroiTdje 

* Etat général 

schéma daté 

> volume « symétrique ou nan, régulier au non 
^ itidbilHé à ia déglutition 

> sensibilité 

> consistons 

> tioduïe(s) 

> souffle /thr^ll 

* Aires gong^Ninaires (cem^ales surtoi^t) 
] ^ (inf lammotaires, néopiasicjues,..) 

Examen ORL systématique (vérifier la filière 
trachéale et la mobiltté d^ wétxim} 
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Examens morphologiques 
= 1 systématiqtfé : ichographte 



Êchographie thyroïdienne 



• Consistance (solide, liquide), nodule infra clinique, 

calcifications, At>P périphérique 



± Cytoponction rfun nodule (exomen cytologique) 
a>feç pQ^iJt:iillti 4^ fûux négatifs (fi'a de valeur 
que si -^/surveillance) et de faux positîls 
(confirmation par anapath pst chirurgicale) 



m 



Rx parties moUes du cou (déviation trachéale / 
calcification) 

± Rx Thofox (F/P) si suspicion goitre plongeant 
+ TDM et IRM cervicothoracique en fonction de 
la clinique^ poracliittqiie t e« ne sont' pos des 
examens de routine en patho thyroïdienne 



ScintiQraphie thyroïdienne Te (info vqsculaire) ou I 123 

finfo sur ie parenchyme) 

* ^ ' Femme non enceinte (DDR, CO, § HCG) ou en début 

* IndiQuée dans ■ 

> un goitre ncduloire ou non en hyperthyroïdie clinique 

> un goitre non nodulaire plar^pspit 

> un goitre nodulaire à T5H basse isolée (adénome 
prétûxique) 

* Apprécier la fixât ion et Text i ncti vi té 

* Résultat modifié par la prise d'hormones thyroïdiennes ou 
toute sur dt)jQu;g$^ iodée. 
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ISUtp* diffus ' 













HyDerthyrotdic 



goitre diffus KctcnK^ènc multitieduloirg 

Maifldic de Basedow 

• 6oitr« : diffus^ ¥Qieiilaire« hmagin^ indotore, mobile 

• Siones associes : cxophtolmie. dcrmopathie autres maladies AT 

• Complications : oculaires* cardiaques, jcnse aigue tliyrotoxique 

• Tt : ATS - chirurgie^ - repos 

Surcharge iodée tcordarone. produits de contraste^ 

• Goitre modère dif fiis 
« Seinti blenehe 

• Hyper, hypo ou euthyroïdie 

• lodune des 24 heures 

• Complications; cardio^Mi^ 

• Tf : onrCt de la surcharge Iodée 

Thyroïdite subaiquê de Qucrvain 

• ^itre douloureux* oppfarition brutale, inf i^imti^tc^ire 
« Scintt blanche 

• Sd pseudo-gn pî>al , Sd hrflemmotoire 

• Compile. : hypothyroïdic secondaire transitoire inconstante 

• Tt ■ corticn^ '"l'irylés. AXNS 

THtoMfcs de rhorwidhoqenèse 

• Goitre diffus, ancien - ATCD fam. •»"•■ 

• Tt : LT4 
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HyDotKvroïdie 



Euthyroîdic 



• Mo<fére, homogène, indobre, non 
compreââJf , régression rare - tt chir. 



ThypoMite de Hashiinoto 

• ôoitre dur, ferme. indobfHï, gommeux 

• 5cintt (hutilc) ' fixation irrégulièrcH en domier avec = nodules 

• t T5H et oc anti-thyropcrOi?cyçlase (ontiTPO) et onti- 

' Cbmplic. : hypothyroMfe 

■ TtiLT4 

Médicamcnta 

• Surcharge ou carence iodée, Ifthîùm, ATS, phénylbutazone, IMP-a 

^itre endémique par carence iodée 

• b^fiî:mm^4m$}m^ lû%de$eftfiaiit#delOà 12 oxm 
ont un gortre 

■ ôoEtre diffus, volume vanable 

• Zones endémies ti-^ Autres cas dons k fofivlle 

• G&mpifc. : crétinïsme 

• Tt : préventif par ioïiati^n 

• ^itre dur et adhérei^ 

• Scinti - zones d'hypofixation 

• Bbf!!pt5e^!ç|rii^Gi^^^ ossoclëe 

• Confie. - coinprcsston chirurgical 

Cancer thyroïdien 

• €oltre récent, douburetix, évolution rapide 



5 



ÇAT devant un noduje liiyroïd^ 









• Dcf : tuméfaction 


localisée de ia^iai 


née. th/roi'db 


• > 50% $ur isériit» M 






- 90% de bénin 







■A 

■y 



Clini^u» 

• CIrcanstancms de djeouymrtm : 

> Palpation par le patient ou le médecin 

> dignes d'appel * dysthyroidie, douleur, signes 
eomprcssif s, signes de CMT 

• Examen clinique : 

> hyperrropliie arrondie : siège, consistoiiK^e., xUlVH&nsion, 
sensibilité^ conteurs, mobilité 

^ Recherche d ADP systématique schéma daté 



• TSHus- 



Porocliniouc 

raphie - Coleitonini: 



Do différentiel : 
Ooiileur brutale tuméfaction 

> Kyste hémorragique 

> IMécrose pcurtielle d'un nodule oSo)ide 

> Abcès thyroïdien 

> Thyroïdite suboij^ue de De Quervain ; plus 
diffuse 




nodule du lobe gauche 




Scintigpûphie : 

no^le froid 




r 



Scintigraphie : 
nodule choud 
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EuThvroWI» 



Hyperthyroidie 





Cytoponction o roiguiUe fine i X 


^ ElfjmcnLs 
d -oricntaiion 


Cûnçer 


'^"'^ ^'^j.^L Kyste 


Nodule toxique > 6^ j 


Clinique 


• ATCD fom de K thyroïdien 

• Polypose ^ilkqm : Sid dp;|tflaf!<d^ 

• Irrodîotioii cervicale 

• Apparition récente, t rq»idc détaille, 

consistorcc dure, surfoce irrcgulière, 
caractèrz fixé, signes de..com|>re$sioa« 
A DP suspectes 


! Données ciinique 
inieiuffisafileafc 
pour se priver de 

la cytoponction 1 
• petite taille 


• Apparition brutale, souvent 
en période pféifienetrMdte 
^ Tiaidu, douloureux 


• thyrot09$iepse 


Hormones 


• ' calcitonine si CMT 






Scintî^rophie 


• Aucun intérêt si eu ou hypothyroïdie 


• Hyperf ixotion unilatérale ou 

multinodulatre avec extinction 

du reste.de la âlande 


Echogrophle 


• Hypoéchogène, mcl limité ( < 
micrœatdfUttfiens : faible vokur 
d'orientation) 

• ADP hypoéchogènes > 1cm 




• Anéchogène, parois 
r^lières^ renforcement 
postérieur 




Ponction ♦ 
cytologie 


• Oui : 5en 90 7« et Spe 80 7o 


• Oui : 10% des 
nodules froids 
sont malins 


• Oui : ramène liquide clair, 
ciîrm. affaisse complètement 
le kysfe^-âî bqiÊidm 
héit^ri^ji^l»^ kyste fië 
sCaf f dssant pas : attendre 
histologie 


• Vorioble selon les auteurs 



Cancers thyroïdiens 



Classification onQtomopqthol 



Tumêun éi^thiliales : 

> Dérivées des cellules vésiculaircs : 

'Canç&r papillaire (le plus fréquent) 
-Concer vésiculaire 

-Cancer vésiculoire peu différencié 
-Cancer onaplosique 

> Dérivée des cellules C : Cancer médullaire (à cellules C) 
Tumeurs non épifhéliales (exceptionnelles) . sarcomes, lymphomes 




r* 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 



Présentation clinique 

i4aéu^ thmOdien : 5-10 7o des nodules palpables : Ai^meiit^ clinifL^ en fmmxr de malignité = 

> ATCb d'irradiation, hérédité de K thyroïdien 

> survenue chez enfant ou après 60 ans, sexe masculin 

> Càractère dur, irrégulier, évolutif (réoent ou aggravé récemment), MOm > 3 cm 

> Présence d'ADP et/ou de signes comprcssifs (les 4 « D » ; Dyspnée, Dysphonie, troubles de la Déglutition, 
Douleur), 

Modification d'un goitre ancien svt multinodulaire suspect de malignité sî : 
^ Augmentation récente de volume, compression 

> Contours irr^liersjet bosselé$» consistance dure fiierreuse^ hétérog 

> Disparition de la mobilité à la déglutition (envahissement extracapsulaire), circulation collatérale, ADP 

Juguio-çcrotidiennes qm sus-isthmiques ou parfois sous-angulo-maxillaires, sus-claviculaires ou médiastinales 
Autr^ orés m fafi on s 

> Révélation par ADP cervicale (tuméfaction latéro cervicale localisée unique non mobile lors de la déglutition) 

> Révélation par métastases pulmonaires, osseuses 

> Cancer massif (blindage cervical compressif rapidement évolutif) 

'r- Cancer aigu avec signes inflammatoires (simulant une thyroidite sub-aigue ou aigue) 

> Cancer ossocié à tiypothyroîdie ({i^ envahissement massif de lagionde) ou une hyperthyroTdie (découvert 
au cours de l'exploration d'un goitre multinodulaire ou cTun Basedow) 

^ Cancer infraclinique découvert sur écho cervicale (ponction pour cytologie si nodule hypoéchogéne 

> 10 mm) 

> Microcancers (< 10 mm) découvert sur anapath d'un goitre ou révélé par métastase (90 Vo K papillaire) 



Bilan & réoliser devant 



Clinique 

* E^«uiPbfn clmi<iM$ l^^^ ri^^ir^j^t général 

indirecte 



Biologie 

• T3I, T4Î, TSHus : le + svt en euîhyroidic 
« Bilan hé|»QtiqM9 ef ]3ii(is||liocdci^ 

• Bilen préopératoire : notamment thyrocalcîtonine 

dosage de b thyroglobuline ne doit pas être 
effectué pour le dépiste^ ou pour l&dit^Roârt'îc 

des canczrs thyroïdiens différenciés (standard, 

niveau de preuve B2) 

Ponction à rorguille fine pour analyse qrtolo9ique 
■ Sur nodule pu AOP, par opérateur et cyto laxiste 
entfialïiés $0^ contrôle échogrophique 

• Frottis suspect (obondance de cellules, anomalies 

nuctéoires) ou malins (inclusions nucléaireâ des K 
papillaires) 

• Frottis inintcffiréfables ou tior rmtx n'excluent pios le 
diagnostic 

• Mahgnité exclue Si ta ponction effondre totolejncnt le 
nodule et ramené du \\q citnn sens cellules 

• £ étude iiiiin^ (TPO) 



Imagerie 

* fijf thorax 4- frûchiutm 

• EchùgrcphJc cervicale: reehercte orgunvent^ «n faveur 

de lû malignité, mais aucun signe spécifique 

> Nodule hypoécho^ène C3Q % sont des mai$ les 
nodules hyperf anctîonnets, de thyroïdite, adénomes 
bénins sont aussi hypoéchogène) 

> Iri^krité des cont<>urs<w halo ii»gi^ 

> Caractère hypervosculoire, mrcrocolcif icotîons fines 
(calcosphéfjtes des K papiiiajres), ADP associées 

* Bch& héocfiotm 

* Scinti Te ou I '^"^ ■ iode est un pej plus sensible que le 
Te 

> M % des nodules mi^ h^^max^.ê^^ % itfônt des K 

> Nodule fixant» en faveur de bénignité 

Nb : Scinti au Thallium (marqueur de cellulorité) -> 
obseflce de fixation en famjir de b^ni^ntté 

A ce stade là^ les métastases sont non fixantes car kr 
thyroïde capte tout Tiode, Par contre la scintigraphie après 
ttt chirurgical ou radio thcrapi que va permettre de déceler 

les métastoips iw 11 nV a plus de glande thyroïdïije^ne. 

• TÙM cerviccthoracmue (avec ?bC iodé) à réali^ après 
la scintigraphie, sinon elle serait ininterprétoble 

• IfM ^rvicab est indiqiiée en 1*^ intention si disponible. 



Traitement 

Chirurg ie 

unii^ue < 2 cm encapsulé ou ♦ttferçcoficer) par cervîcotomîe 
exploratrice et thérapeutique 

> 4vi€ iifilonitfoii des ch/t^liiits ggliki^ 
^ng^\omér^p&ar extempo ; curage ^ + . Le curage est 
systématit^ue en ho mo latéral d'une thyroidectomie totale. Dans 
les autres cas, selon les résultas des picks ganglionnaires, 

> Rîsquc îatrogène (nerf récurrent, porathyroïdes => dosage de 

la. calcémie en post op) 

I^ade radioactif par voie IV : J 

> Stérilîâattoif ro^a^t^qtopîcjue par 100 mCi â|3r^ 4^6 aetnairies 
de défreinage de b TSH 

> Avec contrôle a 6 mois + doses coJmplémentaires, doses 
itératives si récidives locales ou métastases f ixantes 
Trûifwment hmrmal û^^nateur 

^ Par Uvothyrox (LT4) 125 EOO (opothérapie 
substitutive d vie) 

1^ Objectif TSH 1^ 04 mU/L si bon pronostic (exérèse chtr 
om^j^i^m^^lSiM^'^J^ mU^L Sf pi^no^e réservé 

vésiculaire peu diffiS^éncié, oncocytdre, insulaire, K réctdivant ou 
métastasé) 

'3^ Morimnothér^te iBUisitaire^^^ Cyfwmel (T3 - 
Trîîodothyronine) pour rédyrrê (es phases d'Interruption 

thérapeutique avant l'évaluation par scintigraphie à l Eadelil en 
post-^p, la 13 ayant une TUZ plus courte (< 24h)* 



Surveillance 

• A vie 

• ^inique »■ è é fjtlôfâ jâïjis tous les ans 

• SiàtàQiçue r fhyrûQhbuVme : nwrgueyr sérigue 
de surveillance des cancers thyroïdiens 
dtfférenmés traités (9ly^|3r0tiéjne iodée de 
iloc}<age des M. thyroïdiennes) 

> doit être indétectable S) K éradigué 
(thyroïdectomija totale / iode 131) ; si 
fiê$igij^l\^r\ - réci^vie ou méta: 

% Mesure avant défrei nation et après celle^ 
Cl (soit après un mois de sevrage hormonal soit 
après stimulation par b rhTSH) dosage de k 
.T^«t AC onti-thyrogbbuline (si * ; 
thyroglobuline faussée) 

Nb \ évolution de le thyroglobuline dans le 
tentps » dosage ponctuel 

(ou gvt si Tg^y . àptfis déf reînation de la THS 
^ 3oit par un arrêt du ttt par T4 au moins 3 
semaines avant puis relais par T3 i]ui smi arrêté 
S j avant 

> Soit adniinistration de TSH recombinante = 
avant de réaliser lo scinti sans arrêter le ttt 

harmanosubstitutif. 

• RX fhùraehue ûnmmUe 

• Autres selon ^ écho, scinti os, octréoscan, PET- 
scon * indications particulières 



il 



Cancer épithélial non différencié ; 




Anûtûmof>QthobQi£ 

Tumeur volumineuse nëcrotique et hémorragique, 

débordant rapidement la capsule 

2 types : à petites cellules et à cellules géantes 
Réaction négative vis-à-vis de lo thyrogiobMiine dans 
les zones onoplosiques 

Envahissement rapide des ^an^ lions / muscles / 
trachée / «fej^jophage 



=! 



Femme > 60 am sur goitre oncien négligé 
T. rapidement évolutive, fixée, volumineuse, dure- 
pierreiis^t, ifuil limitée, immobile à b déglutition 
avec signés compressif s (toux, dyspnée^ 
dysphagie, voix cassée) 

Métoetoses préeoees (pulmonaires 

Diagnostic * : cytologie ou biopsie chir. 
(cervieot«»mie exploratriqie,avec extempo) 
Permet différentiel ovec épithélionna 

différencié, méta, lymphome 



3w> 



Chirurgie d'mxiràse rarement possible (car seulement sur forme 

localisée introcapsubire) 

Radiothérapie externe ♦ chimio (palliatif) 

E¥olutioÊi i décès avant l an (le * souvent très précoce en 

quelques semaines) par envahissement cervical ou métostatique 
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AnûtomoDûthoioQîc 

calcitonine (fait partÈe du système APUD) 

• Çmiûcfénsticues ■ Stroma amvioïde. colaraTion 
ar3yi^|»MI«$ (ërimelîiis) et réaction 
îrnnnjrtôhistochîmiques (calcitonine ACE 
chromogranine, T6 -) 

• Lpfmimhiie : Métoâl^QSeâ gafif tionnatres et jugulo 
carotîdîeifhes ftéqmnt&$0^ 

• Métastases è distance fftijItÊl^Ees et simultanées : foi 
poumon, moelle osseuse,.. 

• Formes famlmi^s i^Q 3iJ ; Tumeur multicentrique 
associée à um hyiierplosie des cellules C dans le 
cadre. : 

^ NEM type HA : de 3ipple - P h eo chromo cytPJ 
f Hyperpâf^hypQtïdlç^ ^ médujbtre 

> NEM type 118 : Sd de ©orliiï ^^hée * fiancer 
médullaire de ia înyroïde + aspect marfanoïde + 
ncvromes mMltiples + taches pigme^toires + pseudo- 

> K médullafres familiaux Isolés 

Diagnostic clinique 

• Homni0^Bi^^i^ 

parftiiÉ AbP révélatrice 

• ± Diarrhée motrice (phéo, hypcrparathyroïdie), +A 
FlU^, / HTA (phéoX *A M pûTonéo C^£ushing) 



Conifer épithéital dérivé des cellules C 
^ Cancer médullaire (7%) 




Bioloôife 

Thyrocakitonine a ugmentée (> 100 pg/mL) et stimulabie 
au test à ia pent^çistrine 

A€Ë augmenté : sui^ut taour la surveilkifiee. pas pour le 

diagnostic, élévotion de b T4 dans 607^ des cas 
Augmentation des dérivés méthoxylés urinaires (si phéo) 
ÔiWpNasphoi»ilaique4.PTH et AMFc ufinoire (h^p&rPTH) 
Analyse biomaléculaîr« : rech^the de la 
mutûtion/duplrcûtion du proto-oncogène Ret (chr 10) après 
consentement écbiré. (systématique il) 



Scinfiaraphie au MIBô marquée hyper fixée par les 

celtules C (d«pÂtc^ métostatiqu^) 



Traitement 

Par chir. spécialisé ; Cervteôfèfrtié é)iq9terïi}f^i%e 

extemporarté, thyroïdectomie totale avec curage 9g I 
bilatéral ^ radiothérapie externe (pas Xode 131) 
Sdrwtf/aneeî calcitonine. ACE 

Pronostic : SuN^ # «irf^ î 60-7® '% 

Dépistage familiai > seulement si mutation retrouvée chea; 

le patient 



Q,246 - Hyperthyroïdie 
Physiopathologie 



Effét d'une o u pt Mt rt tt tioii la svnthèat 

d'hormones thyroïdiennes de façon endoQcne 

• Cœur : augmentation: Fc (C*), Qc (!♦), vitesse circulatoire 

• Muscle : augmentation de la vitesse de contraction 

• lnt€stin : augmentation de lo motricité 

• Moelle osseuse : stimule ërythropoïèse, mois si nbre de 6k élevé, 
microcytose et fer sénque diminué => Kb otiHXjiS^ée 

• AuQmenttttion dm te thermûOÊnise 

• Augmentation cafabolisme > augmentotion onabolisme Hpidique 

• Augmentation cafabolisme > augmentation onabolisme protidique 

• GhcUm : augmentotion : cd)Sorption, glycogénolyse hépotique, 

néoglucogenèse 

• Slem : augmentation des perfusion rénot^» .^t réob^rptioi) tubuiipùre 

• Os : augmentation de l'absorption digestive du Ca s'opposent à lo baisse de 

la PTH et de Iq vit D3. 

• héfMtite MaiosiiqiB 

• Hormone 

> Femme ; augmeatotion âex Bindir^ Protein, diminution cloirance de 
fËstrodiol 

> Homme : augmentation de la conversion des Androgènes en Estradiol 



HypotliakimilS 



Antâiypohys 




Conversion 

périphérique 
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Syndromt de thyrotcxicose clinique 



émotion) avec souffle fonctionnel (Qc augm ) 

• Autres signes cardio : HTA (î TAs et i TAd) ; pûipitations 

• AmaigrissiiMnt rapide et massif por hypercatûbolisme, eontrostofirt avec 

hyperphagie ( ' parfois prise de poids) 

• Asthéiye physique et sexuelle 

• Hiermophobie (quosi constante chez le jeune), moiteur des mains, 

augmeniûtion chaleur cutanée, placard érythémateux 

• Soif avec sueurs prof uses« f ébricule 
» biorrhce motrice 

• Tremblement permanent diffus et rapide des extrémités 

• Signes psyi^èiqMts tinifiaitiiiité,Mpp^f^ 
psychomotrice, émotivité 

• Signes neuromoteurs : 

> Amvotrophie proximale : pelvienne (signe du tabouret), scapulaire 

> Association à une myasthénie (I /o des « Basedow » ) 

• Tb. sexuels ; diminution de la libido, dysmenstruatipns, gynéconvistie 

• Tb. eirtahée-i^^ f abpétie. plgmérifétii^ 

• Rétraction polpébrole supérieure : élargissement fente palpébrole, éclat du 
regard : quelque soit l'étiologie 

• biag différentiel : phéochron^ocytome (céphalées n'existent pas dans 

hyperT), dystonie neurovégétative. 




en l^^'* intention i TSM/s seulement ^ 3 situations possibles : 



Biologie ifsynA'otiw cte rrt^ bio^y^i»^ 



• TSH basse : < OJ mU/L 

> Dosage T4( pour confirmer le djognostic et préciser l'intensité de T hyper T 

> TSH -iridétectable'^T4i «augmentée ^m^m 
r T^H -indétectable + V4t %^ limàtiï dosage de ia TS| ; 

-patient sy m pto * T3i ougmcrrfée = fe3^ri^l!îip=^^ h Tl 

- patient poucHSymptQ ^ T3i N ^ ^^^^^^^Im \^m^%^ù^^m 

• 2 -TSH _no_rmale 

r Hyper T éliminée (car spécificité de l'augmentation) sauf si conviction clinique très forte ; 
«Dans ce cas i dosùge T4i = si augmentée - hyperT dVjgijne hy|wïthalamprhyp0|fhy^ ou Sd de 

résistonce oux hormones ThyroidiennedS * 

• 3 * TSH 

^ TSH augmentée et conviction clinique d* hyperT => Dosage T4v i Si augmentée : hypcrthyroïdie 



Autres 

• Le souvent mïcrocytose avec polyglobulie mais anémie mîcrocytaJre ferriprlvi 

• Leuconeutropénie ++t 

• Hypochoti^térolémiei 

• Troubles de rhoméostoste du glucose (intolérance au glucose ou dtobète) 

• li^^poalbuminémie 

• P^HiM^tfon du bilan hépatt^e Caugmcntotîon ;y èT (bosedow), PAL, transa, bîLtot possible) 

• Hypercalcémie, hypercalciurre et PAL osseuses augmentées, phosphorémie normale 

• EÇ6 ! T<K;Ny«^Âi p^mon^t^^Ji tbk 4w rjftbmep!^ ÊâA* crises 
arythmie complète par f A avec une réponse ventnculaire rapide 




ScjntiOTOPto A fiodc 123 

• Systématique sauf tableau 

• Examen morphologique et 
fonctionrvel 



• CI : gposstôse. albitement, 

surcharge iodée récente (pas 
allergie à l'iode) 

• bifférmifs aspects 
d'hyperihyroïdie à la scsnti 



Fixation diffuse 





Fixation 



damier 



^ • Mabdie de Bosedow 



ThvroTdgtes 

Ivmphocvtaires 



• Thyroidite ûe Hashimoto 



• Thy r 0 1 d i te otrQphi.que 
(indoileiite} 

• Thyroïdite lymphocytaire 
de l'adolescent 

• Thyroïdite du post- 



lotrogènes 



« Thyroïdite jubaiguë de 

Quervam 



• Surcharge iodée 

• Thyrotoxicose factice 

• Interferon a 

• Lithium 



Soitre multlrièdutdîi^ 

toxijque, 

Thyroïdite de Hashimoto 




PhysiopQtholoQte 

• Infittraj^ion (giande, oeil^ prétijaîak} par 
des lymphocytes prodursûnt des lg& 
thyréosttmuiantes : Ac onti récepteurs 
de la TSH oy TRA€ s> stîïnulcïf fiè^ 
permanente du récepteur. Cette 

produçti0n.^ait fim^m m 
déficit de ta fonction suppressive des 
lymphocytes T.. 

Terroin 

• Jeune femme (30-50 ans ) HLA B8 et 

• Pdéteur déclenchont : stress / choc 

psychologique, surcharge iodée, 

éb^Ats de lû ^ géi»tab i pi4bert4 
ménopause, ovoriectomïe, grossesse 

• ATCt> dysimmunitaires personnels 

• ATCÙ dysttiyroïdiens fomitioux m 

jl^rsonrels (CAD peut survenir sur 
goitre préexistant ^ goitre bosedow^f léj 




Clinique 

* £g|£rvéia$ti<|u^>t^^ 
vasculoirc (thrill /souffle) 

* Bxophtalmie basedowienne i 

> Mm^M^\m\% modérée 20-22 mm CN<lSmm), oxile, 
bilatérale, asymétrique, réductible, indolore, non puisât i le, non 
Soufflante peu inf lammatoiré. Peut être absente 

> AWfmr%m ©^lab ^IpélbmJ^ (signe de De ôraefe : dans 
r^isrd in4 k.poj^ les mvts du globe), 

diplopie par myosite des musc tes oculomoteurs, parésie de la 
convergence, hyperhém^e conjonctjvaie* rétraction paupière 
sup^ 

> ^^^ijîalj'd^Qa Ilta'^l:p^/j^(£i/jir3i de la thyrotoxicosc vers 
f'exDpfttelffijg ftia/ww i non réductible, douloureuse, œdème 
pûlpébral, chémosis, paralysie ocubmotHce (dîplopie), oedème 
pûpjllûire -> XftM voire IRM=> Bolus de raédrol voire chir, ou 
radiothÀ*apie, 

(compli^ËQ^&tilâ^ëàlè HeËfel, lIWi 

(lésion du II ) 

* 4«itres signes d'cujto-jiniiiimltéxm^ [rétibial (infiltrât 
dur orangé), myasthénie, vîtîiîfô-, îanémie dfe Bîcrmer, 
acrc>pathie, hippocratisme digital * 



=Lk 

Paraclmi^ut 

Bicicciaim 

> Augmentation : TRAC spécifique, AC anti T6 et TPO (non spécifique) 
-r Augmentation 13 T4 et autres syjne^ de thyrotoxiçpse 
Mâtmhohakium s 

> Scintigrophie M0l4 sfy^'HmûY^u^) ^ hyperfixation diffuse homogène 

> EchoQrQBtiie; fltiQtiienttttiondu vcilume thyn^tkli^^ a$fie^ Hyp>eechogèilie, 
hétérogène avec hypervosculorisation 



..-Lk 

Traitement 



Première poussée 



Repos physique et psychique au domicile (ADT) si 

forme modérée^^ BZO^ PrapoiwM^!^ 

Faire B HCô avant ttt par ATS => contraception orale 

(mais pas d'ovortement th^C^ifieutique) 

ATS : ttt d* oltoque Né e iwer cei elei^ Cartoinw^^ 

forte dose per os pdt 3-6 sem puis d'entretien pdt 14 

à lô mois le plus souvent associé au Lcvothyrox® 
(T4l) pour compenser une hypothyrctidie iatrogène 

induite par les ATS à dose fixe. 

> Inhibe rinçarporatjo^ de l'iode à la tyrosini« inhibe 
oxydation des iodures en iode 

> âur^iUance bio/clinique : 

* Phase visont feuth y roïdie (ttt d*atta<?ue) : dosage 
T4i à réaliser o partir de la 4*"** sem qui doit se 




Complications 



Cardiothyréose 

Crise aigue thyrotoxique 

Hypothyroïdie Iatrogène 



Evokitiort 

50% de guérison sousttmed. 



j normalfsep . (à répeter selon lo çJUiiqu(^ ^ pois de 

i dosage de la TSH. 

î ' Phase d'entretien (s/ Levofhyrox * ) ; dosage TSH 

j ttT4i tout les 3^ mois pendâclt tcMite la p^^^ 

1 de traitement restante. 

\ •Surveillance Islf ^ '^ns ttt par ATS : 

j tous les 10 jours pendant les 2 premiers mois, puis 

I lors de chaque contrôle TSH, T4| après ou lors de la 

I survenue d'une infection fébrile Cnotomment QRL). 

j «Dosage Ac onti® de lo TSH utile dans la prédiction 

I d'une récidive de la maladie de Basedow . Si élevé o 

! lo fin du ttt médicol = rechute quosi Inéluctable et 

i précoce. 

! -Surveillonce onnuelle clinique et bio en cas 

I d*anomalie clinique (TSH, T4i ) pendant 2-3 ons 

î après l'arrêt du ttt en raison du risque de récidive. 

! • Effets secondaires daisiéomercazole^ 

I > Hypothyrdltflo iotroi^ne por SUNl^ :pas de 

i modification de poso, mais rajouter du Levothyrox 

I > UuGOpéliif : pcrfois oMm^eée par : fièvre, angine, 

I infection, voire une agranulocytose/aplosie médulloire 

j brutale, nécessitant l'arrêt du traitement et la 

I réalisation d ' une NFS en urg««ee. 

î > Allergies : cutanées (prurit, éruption, urticaire), 

I fièvre, érythème, arthralgies, myalgies, courbatures 

! nécessitant également Torrét du traitement. 

I 'r- Rares hépatites cholestatiques 



' frotagtîon oculaire ; larmes ortificielles, collyre ! 

^ méthylcellulose, lunettes sombres, ± tarsorraphie. • 



Si rechute 



!. 



TTT médical : nouvelle cure idem si signes peu 
intenses 

j« Ttt radical si : 

> Echeç du ttt médicol bmn conduit 

> Rechute après ttt médical de 2 ans (et signes 
intenses) 

> Impossibilité de suivre le ttt médical (raisons | 

j professionnelles, pas assez cor tiqué...) 
! > Agranulocytose sous ATS 

Modalités du ttt radical 



I 



^ Thyroïdcctomic subtotalc (respect du mur post) 

: on oiithyroîdie (ATS^).et < 40 ans avec guérison 
rapide 

> Séquelles : HypoT(157o), HypoparaT (1%) => 

j dosage cotcémie A Jo puis TSH et T4| dès le 1'*'' j 

I mois, puis tous les 3 mois pendant 1 an. Après 

j dosage annuel TSH j 

I > Zodo^^^ si inopcroblo ou oiycT âgé : en i seute 

dose après calcul dosimétrique ki sbont une hypoT i 

définitive (5û7o à 10 ans) et un risque de récidive i 
i ougmenté. Dosage T4L tous les mois pdt 3 mois, puis I 

I TSH -T4L QL 3'^""^ mois. Par la suite surveillance j 
I par TSH annuelle \ 





• TerTûin i Femme Sgéz surtout 

• Chnique 

> Nadule h^mn, ptei% iet^t 
mobile, indolore 

^- l%mt^^a>se t frustre ; 
pré^dérance signes cardiaques, 
ïMis d'atteinte oDhîolmq/ cutanée 



y 



Tr 



• ATS $ytémc0:ifyi£^ |iaî$ 
i3udHNi»mectomi« ou lodelSl 



Phvsiopatholoaie 



• Apparition de mutotîoTts samat!<ïucs du récepteur de ta T5H => 

hypertrophie localisée, autonome, hyperfonctiOfinelle, extinctive vis-à- 

yis du reste du parenchyme tltyroj^ien 



Exomens morphologiqugs 

• &hographie-Ùùppier : Nodule plein hypervascuiansé avec 

fersi^ance pirenchyti^^^ Parfois kyfstisé avec évolution vers 

io nécrose, 

• Scintigraphte lodé^^ : nodule chaud hyperf ixont sur 
pgpetichyiM étemt hypof ixont (dit ^^eicrifKïtif ) 

> Possrble découverte d'un iwdule prétaxique ( extinctif mais non 
sécrétant ) 

> Possibilité de 1 ou plusîëiiit^ l^^ goitre hétérogène 

multinodulaire => toxique : image en dam ter à la scintigraphie. Notion 



2^ 



Hyperthyroïdie induite par l'iode 
= surcharge iodée 

• Echappement à l'effet Wolf f-Chûïkof f 

• Sur thyroïde soine * Amiodarone, PDC, bétadinc s> 

Thyrotoxicose pure / ± goitre, petit, ferme, 
hom(Mgièni& 

• bosâge Iode que si «toence de contexte : 

augmentation lodémie et lodune 

• Echo ifMitile mois sdnHgophie systématique : 
> HyperT sur thyroïde saine : scinti blanche 



Adénome thyréotrope (îiics mmi 

• Thyrptoxicose + goitre (70%) avec TSHus élevée 

• Augiifiéhf attôn de io synthèse de la Sfl^Ui^-unité a,^d^^ 

T5H. (rapport SU u / TSH > 1) 



ôd de résistance aux hormones 
thyroïdiennes 

• Même biologie hormonale que ci dessus à l'exception 
du rapport inversé mais absence d'adénome 
hypophysûire à IIRM. A évoquer sur IRM normal, 

contexte familial et rapport 5U a / TSH < 1 



Thyroïdites (Cf. Q248) 

• Phase précoce d'hyperthyroïdie dons la thyroïdite 
subaiguë de De Quervorn 

• Phase précoce d'hyperthyroiidie dans la thyroïdite 
« silencieuse » dit j)ost-^portum 

• Phase précoce d'une thyroïdite d'Hashimoto avec 
TRAK augmenté et AC antilPO très auginenté 
oppelé : 4c Hoshimotoxicose ». Evolution vers 

l'hypothyroïdie définitive . 

• Fièvres dl ceryieale« VS élevée... : signes 
inf lommatoires évocateurs 



Thyrotoxicose factice 

• Amaigrissement, femme , absence de goitre, 

• Scinti blanche, thyrogloubllne basse «m^, T3 
augmentée, TSH effondrée 



Hyperthyroïdie poronéoplosîque 

{EXCEPTIONNELLE) 

• K bronchique À petites C (C6NPC) 

• K iBàl^rèulé Oc^^^ et èâr^îhome 
embryonhàîre : augmentation li HC6) 

• Môle hyd^tif orme 



Nb : Crise aiguë thyréotoxique 



• Facteur déclenchant : chirurgie / ttt par chir. ou 
Iâ4el3i cNsz patt^t mal préparé, inf^tton, 
traumaTismc, accouchement, toxémie gravidique et 
acidocétose diabétique 

> Agitation, confusion , tremblemertt 

> Coma hyp^rthemiique à 39^ 40^C avec 
déshydrat^itiofi majeure 

> Cardiothyréose majeure (> 150/min avec troubles 
rythme et n^ue de coU^ipsus, IC, ÛAP ) 

> Atteinte immilalm : qu^driporésle/tiroubleis 

respiratoires, de la phonation, de la déglutition 

^ Urgence réanimation, VVP, G^, ± sonde gastrique, 
monitoring cordiotensionnel, nursing 

> Ttt jy m ptomatolq qiqu^ 
-Réhydratdtîort abondante, ontipyrétiques 

(Paracétamol), vessie de glace 

-CopdloMiyriQaw x 

♦ Ralentissement par digital iques (Attention a 
i'hyperçakémie) 

♦ CI omrodcràne I 

4 ttt OAP 

♦ antjcoagMicttton ef f tcpce s/stématique 1 



-Ttt facteur décferfÊÉâ|Tt 
> Ttt éticioaigue ; 
- ATS (fif^pyi-thlo-uraclle t PTU®, aârbîmazole 

NéomercQzole®) : ttt d attaque per os ou 

Sonde nasQgo$triq!Lp^^(^ 

pdt 3-6 scm purs ttt d'entretien 
-CorticoT (Img/kg/j) \ car corticoïde inhibe la 

mm&mn T4 en T3 et pôtcntialise les ATS. 

-Xodiire de Na en IV , relais per os par 
solution de Lugol = iode minéral = diminue la 
sécrétiofi d'hmncknes thyroldiefiiies 

-B bloquant (ou Isoptinc si Insuffisance 
Cardiaque) à la phase aigue car réduisient 
l'actton périphér jqua^és hâmdones 
thyroïdiennes 
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Q.248 - Hypothyroïdfe 



Clinique 

Troubles cutanéo-phanériens ii métabolisma 
protéique) 

> Yîhdtibtes cutonés : peau sèche, teint cireux 

> Troubles des phanères : cheveux secs, clairsemés, 
Sûurejte raréfiés (queue du soura()^^Sie|le^ $èeiies 
et dépitées, i pilosité pubienne 

Infiitration cutonéo- muqu e u s e 
mucopolysoccharides ♦ a. hyaluronique ^ 

chondroïtinc 

> Infiitration cutanée : œdème dur mucoïide 
(myxcedème) - rides et plis effacés ¥iisage bouffi - 

ailes du nez et lobules des oreilles épaissis - doigts 

c^t orteils boudinés * trônes et membres cylii 
* comblement des creux sus^aviculaires et 

oxillaires 



Znfiltratldn muqueuse'. . 


Symptôme 


longue 


mocroglossie 


Cordes vocales 


Voix rauque 


Oreille 


hypoGcousie 


Trompe d'Eustache 


Bourdonnements 


Muqueuse nosale 


Ronflements 



^ Prise de poids modérée 



■ 

î 



i 




• t TSHus : lo plus sensible 

• X T4L : ciqrréié» qii degré de thypothyfoidie 

• m: 

> Dosage de T3L sans intérêt 

> Test à la TRH s oueun mtépÊt ^ presque) 



I > Ralentissement global : i 

\ ^Pb)^ique i lenteur^ limitation des activités, j 

j -Psychique : Sd dépressif ± agressivité î 

j - i libido ^aménorrhée | 

I ^ Hypo_ther_mie î 

I > Troubles cQrdlo-.vQSCulaipes : bradycard^* | 

j assourdissement des bruits du cœur, hypoUÀ vefîif* j 

3 te : p6riçarçiit&, myaiçordit^ -l iq ,baj.sa& du QC et | 

i îT&iiff îsnnce coronaire (démas<^uçe lors du tt i 

i substitutif )Jl ! 

i .1^ I" /-•< ■'•- . i f : ■ - ' ' 

I r 4r- >■..■* -_i • ■ ■-■ -.■ ■ ^ - ^ 

^ _ ™ ^ 

* -Infiltration : masses tendues, sensibles, lentes à j 
] la décontraction ± pseudolty)iei"ti^plikie^^ ^ myalgie$^ i 

! "1 de la force musculaire avec asthéme musculaire i 

j décontraction) 
] -5d coJJûl corpien f req. 
j -NeuropathËes périphériques possibles 

î > i péristaltisme ; cons t i pat i o n voi r mégacô lo n 

i • Atteinte de ta thyroïde 

I > ôoitre ; Hashimoto ? 



• Rechercha d'oz antî-TPO^ antl-thyroglobunne -^sl 
@ : recherche de maladie outo-immune associée 
ÇBîefiisef , Schmidt) 

> Atrophie = thyroïdite atrophique 

> Hfpsféejmj^m et di$^çrèteimiit hétérogène : 

Hashimoto 

• lodémie et iodurim des 24 heures (non svstématùfums) 

ectopique dans hypothyroïdie congénitale) 



mon du retentiasemeiit 

• NFS ; ûnénue infienKpiiijni (recherche de Biermer 
ii^cîée}, cnj mrmoicytaîre (hypoplasie Hiéidullatre) ou 
mîcrocytûire (l absorption du fer) 

• Hyp^Mmi^ifùïm^^ hyp^i'igly (Xla ou iib) 

• Hyponati4mie de dilution 

• î CPK 

■ ftetemf issetnent hormonal : h^Mênprelactîititiiift f rè4> 
(Sd aménorrhée - gclactorrhéc révélateur d'hypoT} 

• ECG ; Bradyc.^.micrç voltage, aplatissement ou 
rÉ^lvûi^ j^méËS T { 1 dés dé la 
rcpoianscrrîôh t suspecter atteinte iÔî*È>Ktirienne) ± 
échocard (péricardite ?) 



Traitement hormonai substitutif 



> Hormmie de syïitlièsfe 

> Préférée à T3 cûr 1/2 vie plus longue (T4 = 8h) 

> Permet une prise <ïUQtidienne ie matin à jeun 

lOOjig/j puis î progressive pour une T5H normale 
(± 150 à 200ug/j en général) 

> Sujet ^ et/ou atteint rfinsuffisanee 
toràfùtiénrm ^ 

- posologie imtiale faible : 12,5 \xg/j introduits en 

Iriqâf^t^li^tii^n 113^^^^^^ cïm^}m f^Cë 

- t lente de la posologie (paîter de 12,5|ig /fiéfê^ 
' But : pas T5H mais T4 normale ! 

P SddeScfamidti tt pcécàsàh <te \'ifmffmn<» 
syrreTule sinon risquz de decompenâotîon 

> HypoT aux médic : arrêt du médic sans tt 
hormonai substitutif : peut dure jusijuà un an pour 

* Surveillance 

> Clinique poids, asthénie, tolérance 
coronarienne. ECê systématique^ signes de 
sitiPiiaiS^es (HyperT) 

> Dosaoc T4L et T5H / 4 à 6 sem mrn tant que 
posologie définitive pm établie, puis dosage annuei 



Tout coma + hypothermie + hyponotrémic 

£ comû myxoedémqtetjx Juscpi'à PbC 

■ Urgence endocrinienne, pronostic gravsssime 

• Su jets à risque : sujets âgés avec HypoT non ou sous-traitée, 
rarement SMjets prédisposés (ATCD dfttt par iode radioactif, 
thyroïdcctomie stibtotalc, chîr. ou RT cervicale au hypophysaîre) 

• FD * exposition ou froid (hiver++), infection sévère, trauma, AVC, 
IC, hémorragie dtgestive, intervention chir., sédatif s^ NLP^ 
hypnotlcpes 

> coroa. calnf\e aréf lexique, sans signe de localisation ± crtsé 
icanvulsive généralisée 

> Hyp^hâ^mieili 

> Sradycardie, HypoTA, bradypnée + hypo ventilât ion alvéolaire 

> Faciès myxcedémateux avec oedème périorbitaire + signes 
cutopéd^phat^ souvent ptméMi^^f^hlz. 
WiéÊl^à^^ troublés psych iqued jôâ Si cofrtf^î^rïnél 

• Btoj anértiffe, hypo notre m ie<-+, hypoK, î CPK ++, î LDH, hypp^îi- 
hypercapnie, acidose respiratoire- 

- Facteurt.de mauwttls pfftiiii»^ â ge avancé, hfpç^^}mw&<^^^* 
persistance d'une hypothermie qar&i 3 J de réa, brodyc < 44, 
hypo TA, infection sèvcre, IC?M 

• Traitement i U ) sans ottendre résultats des dosages hormonaux ; 

> LT4 5QQ |i§/24 h ÎSfl. £ç^^ \a T3 (1/2 vie 
cotirté)) 

> H é m I su c c ina te d' hy d roco rti so ne 100 mg /6 h 

> 4s;pimtion troc^ip-bron^^quic, P2T 4^ 
progf^$â^,|IHEi; 

learrection d'un facteur déclei\chant (antibiffiherapie...] 



Thyroïditcs lymphocytoire chroniques 



• Anapath : abondance de 

lymphocytes, plasmocytes et 
cellules thyroïdiennes 

• Auto-immunes • présence d'ac anti- 

thyropero^cydose et/ou 

thyroglobullne 

• Fréquemment associées à d autres 
jnflwi/tototiàfis auto-immunes : 

vitiligo, maladie AI endocrinienne 
(insuf f isaiiçe.surrénalienne (5d de 
Schmidt), gonodiques, DID) ou 
générales (Biermer, PR,LED, maladie 
cc&lioque, 5d 65) 

• Peuvent s'intégrer dans des 
polyendocrinopg thies auto - immunes 

de type II recherche iile n^ 
AI dons la fratrie transmission 
polygénique 

• Toufms to mime trMmnmf : LT4 

à vie et pas de corticoïdes 
(réapparition à l'arrêt) 



Thyroïdite de Hashimoto 

EthloQie la plus fréquente en pays industrialisés d'hypoT 
Forme hvDertrophioue des thyroïdites lymphocytaires chroniques 
Femmes (9/1) - âge moyen - liée à HLA DR5 (notamment HLA DQ7) 
! thyroïdite de Hashimoto peut-être associée ou succéder à Basedow 
Clinique : 

> fioitre : constant, du à un infiltrat lymphoplasmocytaire : 

consistance ferme (caoutchouc), homogène, (parfois bosselé) indolore, 
non compresjssif et ijsoté 

> HypdtttyrdYcfiè dQns^ i^ 

Paraclinique : 

> Ac anti-TPO ckins 95 % des cas 

> Echo : goitre hypoéchogène et discrètement hétérogène 

> 5i scinti (non indiquée) : fixation de l'iode conservée voir accrue^ en 
domier 

Evolution i hypoT définitive avec ± i du goitre 



Thyroïdite lymphocvtaire chronique à forme atrophiante s thyroïdite 

atrophique = myxoedème idiopathique 



• Femme après la ménopouse 

• Installotion progressive, précédée par pho$e «f hyperT discrète 

• Clinioue : pas de goitre ± signes d'hypoT 
tel 



> Ac onti-TPO moins élevés que dans Hashimoto, fréquence des ac 

onti-thyroglobuline 




Autre hypothyroïdie auto- 
immunc n'Qppûrtcfmntuas gu^ 
thynffdH»s lyniphocvtaîpes 

chroniques 



> Echo : aspeci* hyjSdéchogène, hypovasculQire 

Autres maladie auto^immunes et potyendotcnnopathieâ auto-immunes 

de type IX HLA DR3 -n- 



ThvroTcfite lymohocytaîre chimique de l'adole^ent 

Thyroidite du pgst'pjnrtmn 

• Terrain : femmes avec titres dac anti-TRO accrusyHLA DR3 et 4* 

• i % des f 

• Thyrotoxicose transitoire puis hypothyroïdie ( ! signes trompeurs : 
troubles des rèsi^j^éJ^rrhée^^^ 

• Pariée! inique : aggrovattôn dil trtrè éeS^M^M^^f^W^^^^ 

hypoéchogène du parenchyme thyroïdien. Scinti blanche 

• EyoluHcn i hypoT transitoire, mois 30 % de récidive : FF d' infertilité 
et de FC5 

Thyrqjdîtes jis yiifptomatiqi^ > juste t cles ac (10% des femmes) 
Thyroïdites outo-immunes provoquées : amiodorone, lithium, cytokines 



Ac bloquant tes récepteurs de [g TSH frore) 
• Identiques û Basedow mais entraînent une hypoT (« maladie de 
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> Surcharge iodée : si pas d'écKappement à l'effet 

Wolff-Chûikoff 

> Cordarone : surcharge iodée ou déclenchement d'une 
hypothyroYdie ûuto^mmune 

> Lithium : déclenchement d'une hypoT Al 

> INF a et 

> i4Tâ t«lii tti^ 

• Chirurgie : 

> thyroïdectomie totale 

> tliyi^'de^omie^ubl^l^^ pour Bimâm : en foit due 

au développement d'hypoT AI sur moignon restant 

• Irradiation pour Hodgkin, K ORL, IRA thérapie 



(>fitrMçtion à% ift thyroïde wr m pr^çe^uf !y^f jitrfttif 

• Sarcoïdose 

• Amylose 

• Thyroïdîlt Abif'ei^^ 

cntroînant un goitre compressif insidieux, dur, 
pierreux chtez femme jeune, sans ADP} 



Thypoidrte « ubeiyu é de Ùe Oumnate 

• Phase traii$iMi^d*hyperrhyrel^ puis 
hypoT peu symptomatique et transitoire 

• Femme 40-50 ans HLA BW 55 

• Destruction inf lommatoire origine virale des thyréocytes s> 
libération T3»T4 s> HyperT 5> glande non fdnetioniiellea> 

hypoT transitoire => gucrison (possibles séquelles) 

• ^itre douloureux, ferme, peu mobile de faible volume 
(asymétrique), peaumfianvnateireeR negord 

• HyperT précédant hypoT, pas d'Aif 

• Sd mf lamnwtoire franc 

• ScintigKvphie bkmehe 



Insuffisance thyréotrope 

• Pathologie hypophysaire et hypofhalQmiçue acquise » 

> Adénomes hypophysaires, craniopharyngiomes. 
méningiomes, dysgerminomes. métastases^ gliomes 

> Nécrose ischémique (Sd de Sheehan) 

> Anévrisme carotide interne ou de l'ACA 
lûtrogéniques : séquelles Rxtt, chir. 

> Infections : abcès, tuberculose, syphilis, toxoplasmose 

> ôranubnwîtoses : sarcoïdose, Histloqftose 

> Hypophysite lymphocytaire chronique 

* Patholoaies congénitales ou aénéfipues : hypoplosie tige 
pituitoire, mutations génétiques 
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Enfant et nourrisson 
Urgence 

• Néonotol : goitre volumineux, prolongation de 

l'ictère néonatal, hypotonie oxiale« fontanelles 

trop larges, hypothermie, crétinîsme, troiabM 
neuro irréversibles 

• Enfant : difficultés à boire, macroglossie. 
constipation, ballonnement abdo avec hernie^ 
roucHé du em> enlaiit trop sage et sonmolent 

• Retard de croissance stature -pondérale 

• Retard psychonnoteur irréversible 



î Dépistage et dtaonostic néonatal 

; "Dépistage systématique, réalisé à J3 I 

1 •!! est justifié par la fréquence de ces affections, ; 

I l'existence d'un ttt curatif /préventif efficace et la j 

fiabilité des tests ! 
I •Technique : Prélèvement sanguin à J3 en mftne temps 
\ que le dépistage de phénylcétonurie (buvard) par 

î dosage de la TSH l 

j •Rèsulats i 

î > Si TSH < 30 UI/mL - normal j 

I > TSH 30 - 90 UZ/mL doutme 2*^ 4m^mr \ 

I papier buvard | 

I > Si TSH > 50 UI/mL — Convocation pour j 

î - Dosage TSH radio immunologique ♦ T3, T4 [ 

1 - RX genoux * hémi -corps 6 (âge osseux) | 

I - Echographie thyroïdienne ± scinti (Tc99m ou 1123) ! 

j 



Carence iodée 

• Cause la plus fréquente d'hypothyroFi'die dons le 
monde 

• Def . goitre endémique : zooe dioms la quelle plus de 
10% des enf onts de 6 à 12 ans ont un goitre 



Hvpothvroïdies primitives con9cnitales 

• Qysoénésies thyroïdiennes 

> Athyréose 

> Ectopie 

• Troubles de l'hormonosynthèse : 

> Anomalies de rorganification 

> Absence de transport de Tiodure 

^ Anomalie de synthèse ou de structure de la 
thyroglobuline 

> Absence de désiodation 

> Résistance à la TSH 

• HypothyreUies transitoires nionafales : 

Surcharge iodé 

> ThyneA'dite AI maternelle (passage d'oc) 

> TT de la mère par ATS 

> Immaturité thyroïdienne 



i 
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> Couse de dépistage négatif ; hypopituitorisme mais le 
ttt par ATS ou par levothyrox chez lo mère ne f qiisse pas 
te résultat 

•CAT : 

Traitement hormonal substituti-^ par L thyroxinc : 8 
pg/kg/j en urgence (pour prévenir retord psychomoteur) 

> Troitement à vie 

y {Cherche systématique d'une hypoocousie (5d de 
Pendred) 

Doser hormones ontéhypophyse de principe. 
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Interprétation de TSH et T4 libre sériouc 







Résultat 






Hypothyroïdie primitive 


t 


N 


Hypothyroïdie fruste 


N ou i 




Hypothyroïdie centrale 


H 


N 
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Polyendocrinopathies Quto-in\n;\unes 



- TVDC I 


Tjraell \^ 


• Hypoparathyroidie 

• Insuffisance surrénale 

• Mypogonadismc 

• Candidose cutanéo-muqueuse 
HypothyroYilie 

• Diabète 


• Thyropathies auto- inr\n:\u nés 

(etropliMuitis* Hoshimoto« Bosedour) 

• biobète type I 

• Maladie d'Addison 

• Hypogonadisme 

• Maladie coeliaque, Biermer 


• Transmissii9!n autosomijQMc^r4ces$iv^ 


• Transmission polygéniqqe 


• M = F 


• Prédominonce féminine 


• Début dans l'enfance 


• 20 à 60 ans 


• Posd'HLA 


• HLADR3,DR4 


• Gène sur bras court du K 21 


• 0 
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Hypercalcémie 
(avec le traitement) 

il 



HvDTCQlcémie 

• IMormale du calcium s Z,Z i 2;6 mmolcs/l 

• 50/c du calcium est lie a albumine, donc : 

eolccmic corrigée s 
Calcémie mtsuréc * (40-aibumine)X0,02 



s> 

diniQue 

Hypereakimiê aiauë 

> Troubles de lo vigilance avec ogitotion délire, 
convulsion^ 

> Dculéure ebdo pseudo-chirurgicales, constifmt^ 

> Fièvre, tochyc, déshydratation globale ± 
collapsus« choc 

> IRA mpulUfoctortelle 

> ÊCô : tachycardie, raccourcissement du 

QT« ondes T plates ou inversée^ oUongemient du 
risque = TdR voir décès par f ibrillation 

ventnculaire 

> *■ hypokaliémie 

I* Hypercalcémie chronique 



3 hormones 

^* Parât hormone : 

> Hypercalcémionte et hypophoephorémioiita 

> Produite par les porathyroïdes. polypeptide de 84 aa 
agissant par intermédiaire de AMPc 

> Stimule l'absorption digestive de Cq^* (mais inhibe celle du 

phosphore), résorption osseuse (stimulation des 
QStéodastes), et réabsorption rénale du Ca^* 

• Ca Ici trio l : 

> Hypercalcémionte et hyperphosphorémiante 

> Dérivé de vit 0 ^ stimule absorption digestive du Ca^* et 
phosphore 

• Calcitanine : 

> Hypoealcémionte 

> produite par cellules C de la thyroïde : inhibe résorption 
osseuse 

Bilan étioloyique systématique 

• Examen clinique : recherche de néoplasies, de NEM et de 

scrcotdose 

• Bilans phospho-cakiqijes répétés : eoleémie, colciurie^ 

protidémie et albuminémie, bicarbonates, PA, phosphorémie, 
phosphaturie, kaliémie 

• kxT - Rx osseuses 

• EPP, NFS, VS, 1-84 PTH, T5H 
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^mmm - - - - — — ... — mmm^mmt 

I ^ /Asthénie, anorexie, omoigrissement 
j > Dfaiiy d r fttati on globale 

1 > Troubles neuropsychiques ; 

2 - Céphalées, insomnie 
-Sd confusionnel, troubles de la vigilance 
-5d dépressif, 5d démentiel 
- Psy^^hoie iOlélirQnte 

I - Hypotonie, aréf lexie tendineuse 

I > Troubles cordio-vasculaires • Tachyc^ TdR 

> Troubles digestifs « 
-constipations ± iléus paralytique, nau$ées« 

vomissements 
-douleufs abdo diff misbss 

> Troubles rénaux 
-5d poiyuro-polydipsique 
•Lithiase rénale calcique, néphrocalcinose 
-IRC 

^IRF par déshydratation 

> Cakif îcatkms ectopiques : 

-Rein : néphrocalcinose 

Aptéresimédiocalcose 

-Yeux : cornée, conjonctives 
-Tympans; surdité 
-•Jtpticulattens ; dioiidroealeinose 
-fecu : prurit 



Examens spéciaiisés 

• ^Mcherche dm PTHtp ; en cas d'hypercalcémie inexpliquée 
avec PTH bosse 

• Stock vitaminiçue : 25 OH D (caladiolj et 1-25 C0H)2 
D3 (calatriol) 

^ Si PTH et PTHrp normoles 

> t calcidiol : intoxication vit D 

> Si t ûildtriol 1 intajdfiatiori 4^ 

de cûlcitriol par granulome ou lymphome 

• Cytokines : hypercalcémie parfais due à t de II 1, 6, TNF 
ou^cours des lymphomes 



Calcifications 
ménisccles 
dans une 
chondrocalcinose 



Traftement ^eABCÙE } 

• BfhloQiQue : indispensable, suffisant si hypercalcémie modérée 

• Symptûmafique ; i 

> ftchydratctior indispensable: : 

'Hypercalcémie ^ Smmoles/I et osymptomatique ; boissons abondantes + apports sodés 
-Hypercalcémie 3)nmole5/iet/ou symptamati^aes : hospttalîsattori^ ¥V? av;^ 20^ mi^#5 4^ NoCI * Zg ML 
(correction ++ des hypokaiiémies associées) 

>^ Arrêt ctes apporte caldqiies i 

-Eviter lait, fromages 

- Eau pauvre en calcium (Volvic) 

-Arrêt de tout traitement hy perça Icémiant - Cl des digitaliques - correction d'une hypokalîémie 

> Dimmutton de ia résorjjtion osseuse de calcium ; 

- Biphosphoftates : action lente (3jours), prolongée, durable Aredio IV 

^ Calciimim * action rapide, modérée, transitoire 

♦ Humaine (Cibacûlcine) ou animale (Calcitar) 

♦ 4 à EUI/t^j en 4 jjfy^ (SC^ XAA ou 1^0 

♦ Réactions d'intolérances f réq. (nausées, f lush (comme CMT !)) prévenus par décubitus et antîémétîi^ues ' 
«-Eventuellement : Mithramycitie IV <|ui inhibe la dif férencjûtian pstéobiastique et bloque résorption os^u^e, 

miais El** 

> DiminuTion de l'absorption dioestive du calcium 
«CiorH^ttimpic ^le : predntsone 1 mg/kg/j 

-Inutile sauf myélome, granulamato^es, intoxications vitaminiques, buveurs de laiî et alcalins 

> élimination du calcium ■ 

- bîurèse forcée avec f urosémide en compensant les pertes hydrosodées après réhydraîation 
-Vçïir épuration etchna-rénâte 
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Fausse 
hvDercdcémi 




EtioloQies 

Les causes malignes sont les plus fréquentes ! 

J__ 



Intoxicotion à la vitami 



Théophyllinc 
Lithium 



Hyperthyroïdie 
fhéochromocvtome 

Acroméqalic 



OstcolYsc fiMiifflnf - 
Myéiofne 

Métastase de cancer 
ostéolytique : sein^ 
rein, thyrpïde 



Albutnin^mii 
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Phosphorémie 




PTH 



Hyperparothyroïdie 

primitive 




Prise de médicaments ? 



EndocnnoPQthic ? 



— Par hypersécrétion du 
granulome de eoldtriei 

> Sarcoidose 

> Tuberailosie 



PTHtd 




Syndrome 
Doranéoplasique 
(Coneer farotfiehiqiieà 

petites cellules, rein) 



Maladie ée Paoet 
HvDercaicémic famiiiQie| 
hypereelchiriaue 
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HviWpûrQt h y roïd le p r i m îti vc 



1 * 



Ùiagi^pstic i HyperCa * hypQpk^kùjémi^ * t 
PTH ^ su#it on tlg I Ccàf hypcrjwfSiijl^^ 

secondaire : hypocalcémie I) 
Btiotoait (f séeriticn de PTH) 

> Adénome parothyroïdicn (90%) 

> Hyperplasie diffuse des parathyroïdes (B%) 

> Cotiinm& |is«5qitp'©ïd(eri (2%) : f aibk tmli§niti 
mais récidives ** 

; ' Ciînkiue 

> Signés d'hy percalcémie * tithiûses rénaieS 'i^ 

\ Douleurs osseuses sur zones portantes (rachis, 

Association à une NEM I, lia ou Ilb 

f > Bfo : hypercalcémie + hypophosphorémic (mais 
hyperphosphaturie) + hypercalciurie (PTH * 
Kypacakîurîonte> tiim's m^gré tout^ élimination ou 

> Acidose hyperchlorémigue 

> &a®s^ ^piécNiaés : t é&M ^TH Irêé 

> feodio (systématiquement : rachis lombaire, bossir 
panoramique dentaire et face, crâne, A5P, RxTJ 

-»&émînér«îli$citf4Em osseuse dlffimps^i:KleT 

ostëoporolicjue 



-Amincissement des corticales osseuse 
-Résorption osseuse sous-pénostée : houppes 
pjialongîefines^^^lavïcule^ col fémoral 
- Aspect vermoolti du crone 

-ChondrpcAlçinesê. 

articulaire - MCP 

r^éôdes ou laoïnes osseuse sur os longs 
-Néphrocolcînose è i*ASP 

• Bilan - Echo cervicale, IRM et scmtj au thallium et 
j^SUfl dîscMtés 

• forme modérée a 

^ uniquement hypercalcémie et t PTH 

> \m plus fréquentes 

• CAT t 

> Retentissement : ECÔ, A5P, éçjic»,:^ bikin rénal, 
ostéoctelisil^oiiietf ie (ostéo^p^^ tôrticate) 

> S\ pû5 de retentissement ■ abstention thérapeutique, 
p!as d'^iSunM ÇQ régime pauvre 
^ hmwB Ky^Matlçm, ^ éviter inédic (thiozidiques et 

digitoJiques) 

^ Si indications opéPQtoires < 50 ans* caloéiDiik> 
2,80, ÉÉlcIiât^té * ÎÔ^^l^^ épisode iThyperfÉfsympto, 
Cl Créât * 707ode I riormale, lithiase, néphrocalcinose, 
o^j^ipcai^s^) ; eepwieotomte expt^Mlrfe» (vérification 
des 4 parathyroïdes), exérèse de l'adénome, examen 
hista exteQ)pon9Pé 




Résorption / 
sous-périostée ^^^^-^^ 

houpcs phalangiennes 




Aspect vermoulu 
du crâne 



> Mb 1 ; pû5 besoin d'examen morpho pré-op : c'est le 

W W^%fo^^ piîiiîbitf# ijf hy po^ If 
de gluconate de calcium + vit D3 

> Nb 3 : SI hypti^plosi*^^ exérèse de 3 fir^hyr^iVks 
* Si forme sévère (atteinte osseuse et autres) ; très 

rares : 

> Tt de hyf^ealcémie : I mrtictiiées inef fixées et 

biphôsphonates CT ûVûnt chir. (durée d'action iongue : 
ostéo ma I ac i e en jîost -o 

> Puis chir, avec m bilan marphp 




Scinti au MIBI 



15 min : traceur 
sur toute la thyroïde 



2 h : persistance du traceur 
sur un adénome 
porathyroïdren 
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Petite annexe sur la caicémfe - 



1 


Calcémie 


Phosphore mie 


Aide ou da 


• Hyperporathyroïdic primitive 


t 




ÎPTH 

Mypepeâieiupte, neidoM 
hyperchlorémîque 


• HyperparatKyroidie néoplasique 


t 


i 


UPTH- tPTHrp 


• Intoxication à !û vit ^ 




• Médicaments 

Théophylline 

> Lithium 

• Endoc ; hyperthyroïdie^Xô^^ pliéo^ 
acromégalie 

• Ostéolyse (myéiome, métastase) 

• (Granulomes : sarcoïdosc, tub 


N ou î 


t 




• IRC 


4 


t 


Créotininémie 


• Ostéomolacie, rochitisme 


Noui 


i 


Hypocalciurie constante, t PA 


• 5d de Lyse, rhaMomyoiyse, anémie 

hémolytique, acidoses 


i 


t 


CPK« iono, LDH, hapto, bilirubine 


• Hypoparathyroïdie ou pseudo hypoPTH 


Nou i 







Q.2i5â - Xnsuf f jsaih^ surrénalft 



* Z glandes surrénales situées à le partie sup et ant de chacjue rein et constituées chacune d'uiie partie centrale 
sécrétant tes catéchalomines (iTwdullosurréixils)^^^^^ une parf îe périph sécrétant des hormones stiéreilsifas^^ 
(cortlcosurrénaîe ) . 



Zone ' 




f âtimtiléc par 


RitroeontrStc / 


ôtofnerulée 

■ 1 -h 


MtnéralQcortiçoide : AldpStérûm 


Angiotensine II 
( SBAA ) 


DliB^tiP-fi pression perfusion 
Augmentdttôrï de la ehâi^ sodée d^stale 

p récepteur (catéchol, sympatKique) 




ôli4i?aGortic^5icte : Cor^isal 


CRH hypothalûmique 
Et 

ACTH hypophysaire 


tJj^tif |W k corîm ACTHet<ÏUH 


Reticutée , 

i.t ■ ' ' 


Androgènes faîbfci : 

- Déhydroépiandrostérone DHA 
1 - Dcf ta4 andr ost é né d î o n e 


Pas de réîrpçpntrole 



• Pour ;ie riïj^ipeler tes a^oçiations ^nes - hormones * M& (Msl ^ibson) FC (Ford C^pfioUii RA CiM»ert Altman) 
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= déficit en glucocorticoides et sTéroïdes (toujours asymptomût^uc) 
Ûimçtie fAAAÂi i 

> Asthénie : physîqiie, psychique et sexuelle, à prédominance vespérale et a l'effort, 

> Ammtisâement : constant et modéré 

> AtKH^xie 

> Amyotrophie^ 
Paracimiqim 

> NFS î Anémie nwerocytïiîpe, Leuconeatropénie, éosinophrite, lymphocytose 

> Hypoglycémie a jeun, courbe d'HSPO plate (épuisement des réserves englycogène) 



1 -Xnsuff îsiuiee surraule lente (pnmitîw) 

Attjeinte des surrénales (donc déficit aussi en aldostéror^ j) 



H 



Clinique 

Mélonodermie (î ACTH et donc de M5H, par rétrocontrôle) : au niveau 

des worm liécoijvcârlêi^ de f lei^ipii oy cte^ fmftmm^fmciiàf'kmi 
mamelons + taches ardoisées sur [èvres et Joues 
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ParaciiniQue 

• î ACTH +++ 

• t réninc 

• Donc ûu iûMO : insuffisance en ûldostérone - perte sodée ur maire avec 
hyponatrémte (troiis.f <int de l'eau vers le secteur irttracciluloirc : donç 

• Etiologique î^Tîï(ftyâarrénali^ A5P, RxT, recherche à'oc anti- 

Ëtiologies 

• Ifisuffisance sur^^r^aie auto-immum (ia plus freq t 60-80%) i 

> Isolée 

W Ou associée a d'autres maladies auto-îmmuncs : Sd de Schmitî, 
DID, Biermer, insuffisance gonadique, hypoparathyroïdrc 

• Tubêtxiih$0 bilatérale des surrénales (maladie «l'Ad^ISQii) s r<çre 
(10-20%) 

> RxT et ASP Cçal.<;*f içptions surrénales pathQgnomçiii*jU!&s) 

• AdrénifhuepdysfroDhfe : 

> enfant ou adulte jeune r^csculin ■ maladie récessive liée à TX 
mtf^fm^t \im accumulation d'acides gros à loi^gues chaînes 

Associe démyélînisation de la SB (cncéphalopathîe) + ISi 

• Métastases surrénaiiennes bitaféraies : K pulmonaire ++ 

• Biùes mmmati^uMs ; ZI ou 11 ou 17a hydroxylose 
« Amyîùse 

• Lésions mycosiques {histoplosmose, cryptococcose) lors du SIDA 

• lŒtro^èm j chiF.. QybDQ. kétooofKUEote 



Traitement t 
hormofiothéroDie substitutive à vie \ 

• Shigfflcw'tolifesii Hydrocortisone 20 à 40 
mq/ j eïi 3 prises 

• MinéraiocarticoTdes i 9 a f MrocorttSorte 
^ Education ** du Dotîenf^ i 

> Ne jamais interrompre le tt 

> Connaissance çjbe^ signes annonciateurs 
rf ISA ^fiê^^ fif*«(3^^ dîgestife, 
asthénie intense 

> Savoir quand augmeat^ les^^>ses 
(ACTH UBMISB) (je sais c'est pas 

terrible comnfie moyen mémotechnique) : 

> Arrêt -diA trm^ Chirurgie, 
Tournât îsme, Hydratation (dés), Régime 
désodé, perte de sel (vomissements, 
dfâpnhé^, stmrs jimïli^Bâï), Effort 
physique majeur, A^édlcaments 

(diurétiques, isiï^gtifs, opiacés, sédatifs). 
Infection, Stm^^ Eiieeinte 

> Toujours muni d'hydro^rtisorte 
jryectable 

> Fort d'une carte d'addtsonien 

• Tf étioioQÎmje ■ rarement possible , si 
tuberculose, on donne chimiott mats 
inefficace sur i'ÎSL 



E-Xftsuff tsonce cortieiïtmpe (s^ndairt) 

• Origine hypophysaire ou hypothalamique : pas de déficit en minéralocortîcoTdfi 
(car contrSlé par le SkAA et npn par l'axe «rîicotropej 

* ^(«wyiig ; dépiatnentqtiori I 

^ 4 ACTH 

> Test Q la métopirone et hypoglycémie ÎRSuli nique négatifs ( ! test dangereux, 
CI en cos d' I5L bas$e) 

> lônogramme ; hyponatrcmîc (HIC due aux au déficit corticoïde : retard à 
I élimination de l'eau libre), ^^ns hyperkoliémie m fuite sodée 

> Cort ko thérapie au fonq courg : IS mosquée par Signes d'imprégnation 
cortisolique, mois risque d'I5A à l'arrêt 

> Insuf f isance oi!t^^-hvDOD)iiggoire ^ pegherche rfs^tteint* des autr*^^a3<is^ 



Insuff îsofice syrrénale aiguë 



Etloloqies 

Atteinte surrénalienne 

> ^^^j££^^mms!^^ Arrêt àu ^m^mmf. ChiruFgîe^ 
Traumatisme, Hydratation (dés). Régime désodé, perte de sel (vomissements, diarrhées, sueurs prof uses), 
Effort physique majeur. Médicaments (diurétiques, laxatifs, opiacée, sédatif s). Infection, Stress, Enceinte 

> I5 L mé^annue 

Atteinte aiguë bitatérale de^ surrénales : 

-Hémorragie ou hématome bilatérqux des surrénales : CI VD, anticoagulants, LED avec Sd des 
-Métastases bilatérales des surrénales 

-Lésions mycosiques (histopiosmose, cryptocaccosej ou cours du SIDA 
Stsuffis once cortico frope a iquë J_ 

> Hypophysaire : 

-Chirurgie hypophysaire (intérêt du tt substitutif systématique) 

Arrêt brutal d une corticothérapie ; lors d'un sevrage : j progressive des doses q 7 mg/j de prednisone 
(Corlw^l) ; mlm& |^ hydro<&irtisone 3Q ^^jotmali 

> Causes iatrogé niques,: 
-OP'DDDv kétoconazoie 

-Surrénolectomie bilatérale ôu unilatérale I (cor l'âutre ^ souvent mise au repési} 

-NB \ en cas d'insuffisance corticotrope : les manifestations sont moins franches et moins intenses car il n'y 
a pas réellement d'atteinte de la fonction minéroiocorticoïde, mois plutôt un déficit en action 
mînéralpaof^tjCiil^ des glucocorticotxies 
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Diaçnostic ciiniye 

• Nausées, vomissements, diarrhée, douleurs épigastriques ± pseudo-chirurgicales 

• Troubles psychiques : asthénie odynomie extrême puis coma 

• HypoTiA voir collopsus, extrémités froides, tûchyc 

• Perte de poids intense, avec DEC majeure 
^- Myalgies, orilirtilgîes* céphaléitf 



. sz 

biaqnostic poraclinique 
Bilan hioloçiQy en urgence 

• lonos. : hyponotrémie. hyperkoliémic, hypochlorémie 
« lono u. : notriurèse élevée, kaliurèse basse 

• 6bS : acidose métabolique 

• Hypoglycémie 

• NFS : hypN^riéosinophilie 

• Mémoconccntration : t Ht et protidémie 

• Insuffisance rénale aiguè fonctionnelle 

• Etiologique : dosagts du cortisol, ACTH, rénine, aldostérone 

• ECG : hyperkaliémic 

• Et c'est tout 111 fout traiter 1 Av^ofit d'avoir le^i résultats 11 



Traitement curotif 



• Sympfùtnofiiiue ' 

> Hospitalisation en urgence en réa 

>^ i£^ bAmm^^ 9^^^^ 1® troitemefit 

> Réhydrotatîon : 

- Perf u^^on immédiate de $5% 1 1 en une heure avec 6 g de NoCl^ sans 
KCl 

-Relais par perfusion de sérum cp ou de ê5 avec 4g de NaCl (et ± KCL 

adopté ou lonogromme sanguin], 6 I par 24 heures 
-31 choc : macromolécules ; Plosmfon 500 ce. en ^^ n^iriiil^j^^^ 

selon PA 

• Hormonûfhérapte sabsfifutivm i 

> Cimùearficol^^^im attendre résultat^ du bilcp • 
-Hcmisuccïiwte d'hydrocortisone ; 100 mg IV immédiatement (dose 

de charge) + 100 mg IM toutes les 6 heures 
^ Minéralocortieaïdes (si 15 Iram) ^ 
-Désoxycortisone (Syncortyf®) î 5 mg IM 
-Puis relais par 9 u. f ludrpcprtisane 5Q ii^ à l'ARF 

• Timimtmttt étiohaimm 

P Evktiofi du focteor déclenchant : arrêt d'un tt diur^étique, laxatif, 
inducteur enzymatique, tt d'une infection, stress 

> Clinique ; s^n^ iâi§estîf^v '«'e^^r^^M^^ T^^ pioids, camdence^ ECê^ 
éviction du facteur déclenchant 

> Poroclinique^ SÙ5^ lono s,, glyj^éjrnie, NFS, urée, créât /j 



Traitement préventif 

• Régime normosodé 

• CAT é^vortt signes #butant 
dTSA et facteurs de 
décom pensât ion 

• Corte d'addisonien 

• Si corticothérapte au long 
COMTS « i progressive de la 
posolo^e, à f arrêt : évoluotion 
de la fonction surrénale et 
hypophysairç^ ; ± çortisalémie + 
tesf iiu lynacthË^ 



- Adénome hypophysairc 

Tumeur bentgae monoclonole deveippee à partir de l"anîchyp<>physe 
On distingue t 

> Microûdénome (< 10 mm) de macroadénome (>10 mmj 

> Adénome sécrélonl ou non sécrétant 

i^mfimçs^^s^^ par l'antéhypopK/$e^s (e contrSIe de l'hypothalcmius 









1 Focteur 
stimulant' , 


Foctcup 
iniNbitcur 


r$H ' ■ 


GH-RH 

6nRH = LHRH 
CRH 

TRH 


&OficnnifiiC 
Samatasfatine 



i é 




(fllus 



d'odéme hypophysoire 
moîn$ présents) 





1 ■Signes endocrintcns d'hvDersécrétfori 

• 56 aménorrhée-galûctorrhée chez la femme ou impujssance ûvec gynécomastie 
cJiez r homme don^ Iq^.qjjÉKP^P^ à proicictine 

• Acromégalie par hypersécrétion de êH 

"T^ ^' 

Z-Sd d'ifisuffisance antéhvPODhvsoire aartielie ou totale 

• Mécanisme 

> Soit destruction de l'hypophyse ^ne^ soit compression de la tige pituitaire (blocû§e stimulines 
hypothalomrques) par un vdttumîneux macroadénotne non sécrétant. 

• Signes cliniques évocafears : 

> ùéficif gonadotropm \ asthénie, dépîlatîon et dépigmentation des mamelons associés à des troubles sexuels qui 
sont souvent les premiers signes à apparaître : 

-■ Fenrtme : qménorrl^ secondaire «an^^bcHi^fée de^Npte^ f r'idîdité, baisse de la tibido^;^||im^ion seins^^e^ 
de ta trophicité vulvo-voginole, stérilité 

- Homme : dyserccîions, impijfssance, anejaculations ; baisse de la libido et stérilité 

> Oàt^it ^k^fêstÊ^pi^ i^ et des idé€S,sdé|»iitfC^iQi!ti^ 
rarement brcdy candie . pas de myxoedème : peau fine et pale. Discrète infiltration du visage 

> Déficit cm^tcotrope : asthénie, dépigmentation cutanée {^\$^^e,,m9^^i9fi$f.^^^^ opsiyne, rarem)euïî 
un omafgrîssement, hypoglycémie. H s'agit de la 1^ insuffisance à coH^tr en cas de panhypopituîtarisme 

> ùé ficit sema tofrûpe c he z T adu I te ast hénie , te ndance dé press i ve , r e I at j ve f ai b lesse musculaire, augmentât i o n 
du rapport tftttsse grûsse/ma$se maigre. douieta*s. Tendance à rhypoglycémie. (N@ : enfant => nanisme 
harmonieux) 
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Symptômes communs çm ddférenis types d'oidénpme (jnieme micrcKKlénom^) témou^^ 
locorégional 

Extension vers le haut à travers le diaphragme seilaire -> extension suprasellaire 

> Céphalées 

-Par mise sous tension de la dure-mère du toit de la loge hypophysoire 

-Non corrélës à ia tai le de l'adénome, inconstantes 

-Typiquement : frontales interorbitaires et permanentes (mais très vorioUe) 

> Amputation du champ visuel 

-Hëmianopsie hctéronyme bitemporcle classiquement par compression àu chiasmû optique (fibres nasales 
rétiniennes qui déçussent), porfrâ fomm lncms^lèt^^^^^^^^ 
fibres rétiniennes inférieures) 

-Possible atteinte en avant d'I seul nerf optique (BA V unilatj ou en arrière d'une i2anicieletTe optique ÇHLH) 
^11 s'agit de k compllcotion la phis souvent révélatrice tftvi iiiaGraadénome 
Extension latérale vers le sinus caverneux : 

> Poraiysie oculomorri<^ 

Diplopie binoculaire por otta'nte du m > IV, VI et pcrfote iriêmeiephtalmoplég unilatérale 
^ Atteinte du Nerf Trijumeau : 
-Exceptionnelle, territoire du VI, du V2 seulement. Possible névralgie du V symptontatique. (CJt 23j^) 
Bcfension vers le bas : sinus sphénoidol => rhinorhée risque de méningite à pneumocoque 
L'HTIC esl rare et tardive = par blocage des trous de Monroe par un volumineux processus sus-sellaire. Il 
s'agit d'une urgence (risque/d'engogemeiît) à sur : céphalées, rmsUs^t vwissements en jet« 

paralysie du VI (non iocaiisatrice), oedème ou stase pcpillaire bilatérale au FO. 



-I 
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Autres lésions responsables de Sd tumoral en I 
dehors <ks ddénomgs hypODhvsaifs 



Tumeurs béniçnes : \ 

> Craniopharyngiomi^ | 

> Ménlngiome 

Tumeurs maùones : germtnonves, sarcomes^ adénocarcinome^^ métastases 
Infiltration et lisions inflammatoires : 

> Hypoph/si*es lymphocytaires 
^ HiStiocytosi^ I 

> Tubereuloié ! 
A 5arcoidose i 



r 
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JJ. 

4- HyperDroloctinctnic de déconiigxion 



AL 



5- Apoplexie hypophysaire 

• Tableou d'hémorragie méningée 

• Urgence neurochirurgicale 



Bcamens çomplimentaipe$ 



Explorations fonctionnelles 

• biaanosfêc de i'hyoersécrmfkm homoÊiùlm 

> Elle est fonction de fèrientotion cliniqué é'f propre & cho^ type d'odénOM^ 

• Recherche d'un déficit des autres axes hypophysaires 

> âystématiqM» (quel que soit le volun>e de rodénomM^) à la recherche d'un déficit 
asymptomotique 

'r^ Indispensable car sert de référence avant d'entreprendre un ttt 

> Examen à réaliser devant tout adénome à la recherche d'un déficit : 
-Testostcroncmie, Estrodiolémie, FSH et LM de base et après GnRH 

-Cortisolénue à 8h« test au synocthène immédiat, test d'hypoglycémie insulinique */- test à 
la métopyrone 
- TSHus, TA\, TSH après test à la TRH 
-6H après stimuiatîon 
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FLU24h 
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« 
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IRM hypophysQirc 

• En 1'"' intention avec/sans Sadolinium en l'absence de 
CI, coupes SûgiTtûles, frontales et coronQies 

• MieroûdiÊÈonm => intérêt dons le diogrioitiç positif 

> Détectable à partir de 3 mm (IRM) 

> Signes directs : Hyposignal localisé (hypodensité au 
TDM) en Tl> Lecflwtw tt t e a»^ l'hypophyse saine 
r'appardît généralement qu'après injection de Pt>C 
(valable pour TDM/ IRM). 

> Signes indirects : Diviotion de la tige pituitoire du 
côté opposé, asymétrie hypophysoire, bombement 
locoiisé du diophrogme selloire 

• Maeraadénome => intérêt dans le bilan d'extension 
A Signe direct ; Hypersignal (IRM) / hyperdensité 

(TDM) qui prend lee(Mitiwte* Aspect iSiouvent 

hétérogène avec des foyers de nécrose (hyposignal ou 
hypodensité) ou d'hémorragie (hy{>ersigaai Tl avant 
ii\jection). 

> Signes indirects témoignant de I extension de 

r adénome : idée! pour les rapports parenchymateitx et 
Oculaires pour llftM. par contre le TbM est « 

sensible pour visualiser les destructions osseuses. 

• Une image doit toujours être interprété ou regard des 
données cliniques et biologiques : 10 % 
d'incidentaiome dons |a population générale 



■M II 

tXlUiMMis inprphologiques 




^^^^^^ ^ 





XRM TI gada • microadénome 




fl La radiographie du crgne n'a plus aucune 
Indication dm nos ioum IV 



Bilan ophtalmologique 

* AV de presse toiit avec et s0mmrmcfiQn 

* CV ! ôoldman 

* FO papilles décolorées - aîrophiques si atteinte 
chiasmatt^ / nerf opti^u&^oedâiiepq^ilk HTIC 

* Test de Lanças f€P €f\ cas de diplopie 



Adénome a proloctine : CAT 

J i 

1^ intention 

• p 'HCG. LH, FSH, E2, THSus, 

• Urée, çréotiruiie 

• Fonction hépatique 

• Recherche de médicaments (on ne le répétera jamais assez !) 



^'-^ 

^ iimMmi» 

• Test au TRH/prolactinémie 

• Test au LHRH/LH, F5H 

• FLu, cycle du c^Ptisol, fnànpge minute 

• GH/HGPO 



1 


1 


1 


Hyperproloctinémie on^anique 

• Adénome ; micro ou mocro 

• Hyperproloctinémie de Éfeonnexioh : 

> Tous les micro ou macroadénomes 

> Autres tutnc^Pâ (cf. ci-dessus) 




Hyperproloctinémie fonctionnelle 
• Médicaments ; 

-NLP, tl'îcycliques. B^/àntiHÊîiéHques 

-Anti-HTA : réserpine, aldomet, isoptine 

-Estrogène 
-Opiacés 

-Qméîidine (onti-H2} 
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• Hypotli/roiidie 

• Insuffisance rénale 

• Cirrhose 



Traitement fhors prof^rommgV 



• Ën cas de Mlcroadémme 

^ £n absence de retentissement systémique, abstention 
thépâp6iitS(|iJi 

> Ttt médical : Agonïste dopamirergique dérrvé de 
l'ergipït |le seigle bromoe^ilitiii^^^ per os o 
débuter m cours rfyneliospitalîsation en raison d'effets 
secondaires fréquents ChypoTA, Nausée, dl abdo, tble 
de i'hiimeyr)^ 

^ Traitement priloi^t lcr dose minimale efficace 
atteinte progressivement et surveillance trimestrielle 
de la pf^iliiftiiji^ 

orrêté, contrSfer très r%iiliàrement la PRL, si élevée => 
reprendre le ttt- 

> Càffitraeeptiqii non o^treprogestative 

> Ttt chirur^af proposé en 2'*^^ intention en cas d'un 
refus de la payr^jte-du ttt médical. Patiillt devra être 
ptêmm dÉi risque de i*ée|dîve {mxheim bic^plitB} et 
des risques chirurgicaux 

^ ai cm de macroadmome 

> l^ôi de conseftsus, soit rcsectfofi de l'adénome par 
voie trans-sphénoïdale précédé et suivi d'un ttt par 
bfonweriptîne ; soit ttt medical saMS coijvert d'une 



surveillance ophtalmologique stricte* 

> M mms^B^ Ttt por Bromocriptine +/- 
radiothérapie. Pas de chirurgie 

• En cas de désir d'un enfant ■ Ttt médical à dose 
suffisante (normal isotion de la Pf%L) 

• Sfmsesse 

> %jrv£^llfiMfi£e 1^ et IRA^ 

> âagmentotion de volume i soit chlr., sait 
cort ICO thérapie forte dose, soit reprise 
Bromocriptine 

1^ 1^i&N>se brutale dia^ Mdënome : impose eKîrurgle 

en urgence 

> Uailojtement n'e^ pas CI si les V0ie^ optif ye^ ne 
st pos menacées 



Aéenomt somototrope ou à GH 
► 95% des ocroméoalîes 




V 



^V^/Tf j'iMÊM hyp^rprojacfmâinim OMsaciém 

> Soit par action lactotpope de lo ôH 

r doit par sécrétion de PRL par un adénome 

mixte (40% des adinomes à sont mixtes) 

r 5oit par interruption du rétrocontrôle 

hypothoIcMTiique par un macroadénome 
hypophysiNr6 

ôà tumoral 

\vsair€ 




Mécanisme : Il est la conséquence Oe l'action de l'I^Fl 

jfodmaeteniédifie Qséei^ le foie mis i'inf hicfieei de ia 
sécrétion en 6H. 

ùysmorphie acrofaciale 

> Face : alionoée. saillie osseuse (arcades sourciliène^ 
prognathisme de b mSelioire inf (signe le ^ évil^swr #1^^ 
perte de l'orticulé dentaire, aspect chemlin 

^ ^rône : saillie osseuse (mastoïdes et protubérances occipitales), 
sinus frontaux géants ou niveau de la selle turcique présence d'un 
bec acromégab'que (hypertrophie des clinoides antérieures et dil 
tubercule de la selle), augn^cntation du périmètre crânien 
^ Mains et pieds : éiargis, carrés avec épaississement du coussinet 

pj^toirs!» toi/is des bagums et pointure changeatr^^f^m^kl^m 
ancre de marine de P3 sur les Rx 

Tronc • Cyphose dorsale hyperlordose lombaire 

> Peau ■ Hypertrophie dfw:'mo-épideraM^uerhyperj5jL^^ 

hypertnchosité 

> /Articulation : Arthralgie voire arthropathie dégénérativc 

OrQanoméQalie 

> Cardiovasculaire : d'abord hypertrophie du V6 puis évdutiotl 
vers ITns Cordiaqueevee dilalotîoiiyentriculalrei HTA 

> Foie, rein, rate, glandes solivoircs, glandes endocrines (goitre, 
testicule, diabète) : augn^entation de volume 

> Colon : raégodoiichocolon, polypes et IC coliques 

> ResDi: Augmentation de la ŒJ. Sd obstruetif (hypertrophie 

muqueuses), emphysème, SAS-^ 

^ Sd de Ravnaud. Sd du canal coroten : très fréquents 



Etioloqie des acrofnéQalies 



» Adénoit^ Sùmatcimpê > 95 % 

• TtrniêU^ hy/Mï^hmkfùe (ganglyocytome Sïiip#i9«t) 

• Sd paranéooiasiaue avec sécrétion ectopique de 

46yêH-RH i tumeurs carçjnoïde$ (int^tm, 

adénomes surrcnûlîens, tumeur endocrine du 

il 

Traitement fhors programmei 

• Exérè:^e c h.ù w^0le sYsfémaflgue poi* voie 
transspheroidale pouvant être précédé par un ttt 
médical par un onaici^yede Igi^amatostatîn^ ^ 
OCTREOTTOE (Sondastatîne*) qui a une action 
frénatrice sur ta sécrétion de 6H 

• in psRlr^afi^^Mmillancis du toux de êM ; SI 
élevé, poursuite du ttt par octréotide. En cas 
d'insuf f isïilWiîje*^ peut y associer un agoniste 
dopamînergrciue BRQMCM:{%IPTINE 

• Place de la radiothérapie à préciser 





DlQQtwtsfIc paroelitiiyig 

• Bilan biohQitjae 

> NFS (anémte par hémodilution), Sfycémie a jeun 
(hyperô), Bilan lipidique (HypepT& type IV), Urée 

ur incire. Albuminé mie (Bilan azoté +), Bilan 

phosphocalcique (Hyperphp^phfjrépi*^ mm^çé^^éim, 
nbf mak, hyperc^|£d^^ phosplwtùrtt tiiÉi^ 

• Bilan hormQrmt 

> Statk^ 

^ba^!ige de lo &H urinoire sur 24 h : augmentée 

-Cycle de la &H (mesure horaire} : + tnformaîif que 

diQSâgç^ ^nctuel orM^ pulsatite et nombreux 
facteurs de variation (sommeif, stress, jeûne, médoc). 

présence de + de 3 points > Z ng/ml est en faveur du 
diagnostic. 

-Dosage de ITêFl plasmatîque : affirme le diagnostîiê 

> Dynamig iie 

'i4^0 * i^rmatement Miit li^s^ plosmâti^i^ 
Chez racromégale, pas de freination de la sécrétion 

-Pas d'mtérct d'autres tests dynamiques (si doute ; 
test à la TRH élévation paradoxale de ia GH) 

> Diagnostic morphologique 

^ 3urveiilariÇ-'£ particulière à réaliser : ophtalmologique, 
i^l^â|is^^q<ii^# de M #i^ii#jai( \^i%idi 



Adénome gonadotrope 



• Ces adénomes sont t^ès rarement sécrétant (le ♦ SVt FSH). Le ♦ ivt 
fonctionnels (marquage immunocytochtmi(]ue sans hypersécrétion hormonale 
plosmati<)ue) 

> Terrain : homme surtout 

A 5d tumoral : souvent important (signe d'appel principal) 

> SiQtms d'insuffisance, QntéhvDODhvsoire ; très ftéç^mfnts (deistriictîofi de 
l'hypophyse saine, coinpressiion de b tige pituitoire (blocage stbttuilties 
hypotholamiques) par un volumineux macroadénome non sécrétant). 
L'insuffisance 9onadotrope avec signes d'hypogonadisme est svt présente. 

> Autres sifmes ; 

-Homme : pubtirfé précoce, macroorchidie (FSH) rares 

- Femme ■ hyperstimulation ovarienne (FSH) rare 

• Exploration bioiopiaue 

> boanaes hormonaux statiques 

- Dissociotion entre un toux de FSH élevé et un toux de LH bos (en cas 
d'adénome sécrétant). Parfois sous-unité a élevée. En cas de taux de LH 
élevé, il y a alors élévotion de la testostéronémie (exceptionnel). 

y Tests dynamiques 
-Test à la SnRH (pas de réponse) 

- Test à la TRH : élévation paradoxale des gorodotrophines 

> Recherche d'un déficit antéhvDODhvsaire ou doutrcSySecretions hormonoies 
associées. 

- On peut parfois se retrouver avec un hypogonadisme g FSH élevé => pb de 
diagnostic différentiel avec la ménopause chez la f emnie« ou d un 
hypogonadisme d'origine testiculoire chez l'homme. 

• Exploration morphologicue : IRM 



Adénome cortîcotrope 

• Responsable d'une mélodie de 

Cushfng qui est l'étiologie la ♦ 
fréquente du syndrome de Cushing 

• Le svt : mi^mdeiiMne dont la mise 
en évidence peut être très difficile 

(cathétérisme des sinus pétreux) 



Adénome thyreotrope 

• Très rare : moins de 1 % des 

adénomes hypophysaires 

• CliniQue 

> Tjodbleou d%yfi«|i'(;tyfoïdie av^ 
goitre 

> 5d tumoral présent au diagnostic 
(souvent un macroadénome) 

• Paradmiaue 

> TSHus normale ou ± t 

> T4I et T3I st élevées 

> Elévation f qte de la SU a libre de 
b TSH (rapport SU a / TSH > 1) 

• biaanostie différentiel = Sd de 
résistance centrale aux hormones 
thyroïdiennes en absence d'image 
d'adénome à IIRML En feveur de ce 

second diagnostic : le contexte 
familial et un rapport SU u / TSH < 1 



I 
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^ ^! 

Nb : Hypercorticisme 



âfafaqBtis 

• Cette question est désormais hors programme 
off iGidieifiefiÉ^ inais élb 

HT A soit dans adénome hypophysoire^* 

* ÙéfmîfionsA 

> HypercortU«!iiiM * hypersécrétion non 
freînoble de corHsol 

> Syndrome de Cushing : en^mble des 
ttiQji if estât jons secondaires à un excès de 
glucocorticoïdes 



t^ttçiiastîe différentiel 

• Prtse d€ glucocorticoïdes : r"" cause de Cushing 

^rsses fdentique, mais FLU et test normaux 
(r hy per çû rt i so I i sme d'entraînemc nt n'ex i stc pas) 

• Dépreiiilpf!^ I Af TH ^ 
oagttiéntéey^ eii^^ 

pas de signe clinique 

• Aicoolisme chronique ^ aspect identique, 
|w3sjbilité Cetjy^^ de ACIH : dg apHU k 
sevrage 



1 Action du cortisol 


I%et«itt1s9ctnent 


Ré partit! an anormale des 
graisses 


Obésité fûcio-troncubire {prise de 
poids modérée) ^ yfïsoge, arrondi, 
éryliiro$ti|ue« cotiiMeiiMBitf «iés creux 
SùSKibvîcubires, bosse de bîson ± 
exophtalmie bilatérale (iipomatose 
rétro^ciikiire) 


HypereotuMfai» praiVkli^iie 

I* Cutané 

• Vbsojloire 

* Musculaire 


• teu f i ne , f rogi lé , ptai es et 
infections faciles, verset ures 
pràTfFif^ (rii|Kttir^ tissu élastique) 

• Frà^tité vosculoire : ecchymoses, 

purpura, retord cicatrisation 

• Amy 0 1 ro p h i e des r ac 1 nés i|t mi » 
f jOLf i§çfb!|i|é à b marche* sig^fi idu 
tabouret 


Effet psycniàtnqye 


DÛ dépressif, maniaque ou deurant 


Effet g^niadptrope 


Troubles d^ ri^i^» ( HUé^* 
impuissance, hyperpllosité avec 

hyperséborrhée et acné 


Action opposée à ia yjtp dans 

phosphocûlciquc :f absorption 

digestive et ^ excrétion 
urinair% V bilan coicique 

négatif 


• Ostéoporose cortisonique 

« & fm^qcm, des lithioses urinai res 
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Action sur les ligriéjSf 

sanguines 

p M® 

• Plaquettes ® 

• PNN® 

• ccMinopniies - 

• Lymphocytes - 


• Poty^labuite 

• Pien 

• MPLN (dcmorgi nation des 
leucocytes) 

• Eosinopénie 

• Lymphopénie ♦ déficit immunîtcire 

(infections fréquentes, mycoses^-*-) 


Effet minéralocorticoïde du 
cortisol : ogit à forte 

COnCCUTniTIOn sur I6S 

récepteurs de l'oidostérone 
sur le TCO 


• lono : hypokaliémie* hyponatfijteî^ 
clealose métobolique 

* n 1 A por reTenîlon sodée 


Métabolisme lipidique: Antip 

de récepteurs à Apo B et E, et 
sTirnuienT lu iipoproTeiiie upose 
et MpBtique de 
cholestérol et triglycérides 


Dyslipidémieit de type Ha (& chol) ou 

Ilb {6l chol ♦ trjgly) 


et entrdîhe une résistance à 

l'insuline 


(hyperglycémie) 

• Résistance à l'insuline 



Formes cliniques 

• Enfont : eadoui^ IwHitole de b^rbe die cl^iÉMiice V 50 % 

s corticosurrénalome malin 

* NEM I : adénom^t sécrétant 
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CRH 

I 

AntehypophyM 

POMC 

Clivage 
MSH^ I 

ACTH 

Surrénales 

I l 
J.— — - — ..«««..L.. ^ Tatoxèronc 

CCWiUBMèfBflg ^ 

Aldoîitéron.- 

OlufttcruliT }»scicuicc Rtlkulee 




MdoMMe 



|7 0H««nitw 



' cetvsilipMi 



Tumeur (ectopiquc) sécrétant 
de jg CRH ; exceptionnelle 



Microûdcnome hypophysaire sécrétant de 

l'ACTH 



Sécrétion ectopioue d'ACTH (CuiWny 

peronéoplcsique] C1Q%) 



Adénome surrénotien f 18%^ 



Corticosurrénolome (malin) (5%) 




Cortl€osirrénalofne 
^ Riéto hépatique 




't. 




Adénome surrénalien 



t 



£^h é^ eçrtîsol mm M tiium 

C^îjsot lilm urîQiiif* M heurts i élevé 
Freinage minute à la dexométhosone 

Freinogn f ojble à la dtsmnétHo^oiM 

Pas de l du cortîsol : affirme le diagnostic 



ât 5d de Cushinf 




Dosage de VACTH à 8h 

I 



(débrouiLloge) 



Effondré 

surrénalien / corîicosurrénabme 



Normal ou cicvi 

^ Discussion maladie de Cushing contre origine 

|Kiranéoplosiqijte 





^^..^^..Jtatadie de Cu^hii>g . ^..^^ 


QrifiineJKiranégplasi^^^^ 


^ — ^ — '-^ " — — 

frcquenoè 


70% 


10% 


Afiapath 

,>' 


Microad£nom« de qq mm Cdiff icile à vQir) 
Conservtxtiofl de certaines propr tétés des cetlulfts N^"*' 
(phérw*5(|ie çorticolTO^ * réponse f iT^^ctkm dAÇTH 
ou éft^tfoisâpris^ 

Présence de li|$giijprg|i^^ (f reî 
fort), flurttifvri^luK^ de k (qti jéçpaie 
ACTH, LPM.„) 


Cellules iwuro -endocrines de local isotmn bronchique 
C50%),Thymiques. poncréar i ques , t hy r («dienfics (K i 
inl^^ireX méduïlo^sirrénoie (phéo).. 
Ay n1«É^ iM^nchKîttt^ peut Itre bien fUWrtmiÉ 
(T^^ii^Ëfnc^ës^^ ^ue O!l£noihf | 
h^hiyâilre)ou peu éWférmâà^ÈP^jsi^ perte 
des caractéristiques du phénotype cort{<»trope 




•Femme jeune ou d'âge moyerj 
*5. d intensité modérée, 
progressif sur plusieurs années 


•H = F 

•SymptcmatoJogie rapidement évolutiw* 
♦Signes ccïTtJboliquÉ^ marqués 
omiyotrophie sévère ± iriélanodcr mie 


Oosâ^ ACTH 


N ou peu t 


Tîî 




Pos de di^odollcm W 




Freînagrfôrt 


Modéré 


Absent 


Tcst 'i la métopîroiw, 
CRH^ hy|>ogiycémie 
tnsuïinique 


Réponse explosive (î î ACTH et cortisol) 


Absence de réponse 


'M 


IRM hypophysûitt * Bûdo 

i:f(mçA\it pci$ le diagiiisi^ visuaiisé 
doAs % %(jie$ coâ, et possiblMiÉ^^^^^aux positifs) 


Px thorax / Tt)M thoraco-ebdotrunale t Iftâl 
t Octri»n€pn (sclnti dçs récepteurs de la. 
Somofosrotîne) 


Biologie 

„ ^'"'^ 


K * et pH le * svt normal 


HypoK*, olcolose, hypercorticisme bio întense, ACTH > 
200 pq/rvL 


KTpctr«iic + CRH . 

srif . ■• 


Après CRH : cûrlCentr^ïî^o^ en ACTH + élevée dars s mus 
peTreux inférieurs {drûinage hypophyse) ^ue dans VVP 
(cor dilution) * lotérolisorion 


PqS de gradient d ACTH entre smus pétreux et pénph 


TMttmetit _ . 


Chir hypophysûir* - Pûr adenectomie sélective 
irar^phéno idole avec correction de l ifis surrénoîe 
Sinon, RXthéropie ou (mtiçortî50ljque de synthè^ ^ 


TTTdu primitif 

*/- 1 1 i ontim^totique continu por OPDDD qui owtre 
son octroi» inhibitrice de te synthé» de eorrisol, û un 
effet anti-nûtotique 







^ t^-. Cortijosiirrinalome 


% de Së de Cushing 


15% 


5% 


■ .V. 

,» 


Pas d hypcrcndrogénie 
Hypcrcortisolisme Dur 

Installation progressive 


Hypcrandrogcnic 
AEô franche, masse parfois palpable 
Installation rapide des signes 






AloolosehyfMlcoliémique marquée 


MCTH piàsmatkpie 


Taux bos < 5 pg/mL 


Androgènes ' 

(5DHEA, 17 cétostéroïdes urinoircs) 


N om Ml 


Elcuée 


Précurseurs des stéroïdcs 
- .^oroposé^DOQ 


Normaux 


Elevés 


Test d/nomique 


Tests sont négatifs : pas de freinât ion par Dexamethosone « forte » « pas de réponse à b 

Metopirone. test à la CRH négatif 


Réponse du cortisol ou Synocthène 


Test positif (réserve) 


Test négatif 


Scintigraphie surrénalienne ou ^ 
iodocholcstérol 


Hyperfixotion unilatérale 
Extinction surrénalejoiiie 


Pas de fixation sur la tumeur 


-■ y. 

. • 1 .L 
t 

Imegerie 

'..»" 


Masse ronde, bien limitée* honnogène de 
petite taille (< 5 cm) 

Paible4ensité spAntan^e au IDM 

La s\irrér\Q\c controlotérde est otrophique 


Masse de gde taille (> 5 cm), hétérogène, densité 
élevée, « couronne » dense en TDA^i 
Métastases et envahissement locoregional 
La surrénale controlarérole est atrflipjii(|iie 


lAerquéure metfcufaifee > 


Expression normale d1^-2 


Surexpreetiow X6F-2 




Surréfialectomie unilotérale 


Chir / ttt anticortisolique 

Pronostii; Siombre 
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Q.233 - Diabète sucré de type 1 et Z, de 

l'enfant et de l'adulte. Complications 



Etat 



ÉMÉÉ 



Critères diagnostiques du diabète sucré 

liHHÉtailltMiiiÉt^iià^b^^ 




A jeun 



Au hasûrd 



Post-charge 

i 2 heures oprès obsorption croie de 75 g de glucose) 



Normal 



< MO 



< 1 40 



1,40 à £,00 



Diabète 



>126 



> 2,00 et symptômes 



>2,00 




I. biabète de type 1 

II. Diabète de type 2 
IH^ I>iQbètes secondaires 



êfa : 



-Mutations chromosomiques (HNF-4 u ou glucokinosc ou HNp-l a) ; MODY 1, 2, 3 

«^Mutation de TADN mitoçhonfElricii 
> t>éfaufs oénétiQues de l'action de l'insuline 
r Maladie pancréûtiçue : 



- H émo chromât ose 

-Çoncer 
-MuÊovîscidose 

> Maladie endocrmienne * acromégalie, Cushing, p héo c hr o m ocy tome, tumeur endocrine du pancréas 

> I^m&èms i corticoïdes, thiozidîcfues, c^nùst^ p - ûdFénçrii^ues 

> ïnfecfiûm : rubéole congénitale, CMV 

• XV, biabètc oestationnci ( 1 souvent en fait première manifestation d'un diabète de typ^ i ou 2) 

Comparaison des diabètes de type 1 2 



rîTTTT — 

Il WMMwWHMpT^wMIMW 






Fréquence 


' 15% 


857o 


— 1 

/ge de début 


< 20 ans 


> 40 ans 


Facteur héréditaire 






Signes outo-îrhtmjns 




0 


Type HW ^ _ 


DR3, DR4 


0 


Obésité androïde 


0 




Xnsulini^écrétbn 


nulle 


Carence relative 




i 


fli^l^TI't 


Eviolutfon vers 

ocidocétd^e # 




± 


Evolution VETS coma 

hyperos molaire 


Jmtms 




Complications ^cluwiqiMS 
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EpidéwioloQic f HP) 

150 000 CQS en France soit une 
prévoleifieè de 0;^2ff^^ft^^ une 

5/100 000 hab. 

DID s type ! 2 10 % d«i DS , S/k - 1 
Espérance de vie légèrement inférieure au 

non diabétique 



Physiopatholoqie 
ùesfrueOùÊ éteetim dm emUuimM â 4 àÊS 
Tlots de Langerhans du paneréos par un 
mécanisme auto-immun à rongine d'une 
iiMlitc dFûbord infroclinique 
Insuifte (Infiltration par lymphocytes T 
activés et augmentation des LB dans le 
sang [autoAc)] précèdent le début elinique 
de la maladie de qq. mois 

Si é6Stt%Klim> 8Q % fibs cellMies 6 : 

carence in:.ul inique symptomatique (totale 
OU partielle, poss bilité de « lune de miel ^ 
grâce à UKi ecmtrâe métabolique optimal 
mais avec une recliute obligotoire ou 



EtioloQie 

• Facteurs oénéfiaues 

> HLA B8 X 2-3, ORS ou surtout : RR x 5 / DR3 < 
ÙM : RR X 40 et HLA ÙR2 B7 protecteur 

> Hérédité multifactorielle, gènes Inconnus en trè$ fort 

déséquilibre de liaison avec les régions &Q et DR du CMH 

• Facteurs virawc 

> Coxsackie B4, virus ou^lien, CMV, myxovirus, 
poramyxovirus, CMV, EBV (augmentation la fréquence 

en hiver/automne) 

• Facteurs auto-immuns 

> 4e enti^Ucts de LangeHiam 7Q%, M emH'-4imàbnie 

Ac an fi -glutamate décarboxylase (Ac arti GAD : 
certoins diabétologues proposent leur recherche dans le 
cadre d'un dépistage du bib dans la fratrie des blb ) 
r Association fréquente à d'autres maladies auto- 

iniiMiMe inflammaMree de façon Isolée ou dons le cadre 

#yne polyendocrinopcthie auto-immune de type 2 t XSL 
précoce, Hashimoto (antiTPO/antiTÔ), Basedow (Aç anti® 
de b TSH ÊXÙ^ Ineuflieflwce eiio r ieti t ie prîmttiMi 

NB ' Il est défini un Dô type Ib dit idiopathique * insulini^ue 
absolu 



maximum dans les 9 mois) 
• ConsiaueiKes de i'hvoerûlyeémie 

> Glycosurie (dépassement capacité de 

réabsorption du glucose au niveau réincii) •> | 

polyurie oSfMtjfiieet polydip$ie j 

secondaire î 

• 

> Gliiçc|wiie îirlracellulaiimrespQiisaNc 
d'une augmentation des hormones 1 

hyperglycemiûntes avec apparition d'une ! 
néoglucogenèse à port jr 4dbs protéines . 
(hypercatabolisme protéique) et des 

lipides. 1 

> L'insuline est la seule hormone ; 

antilipo'ytique =^ augmentation de la î 

iipolyse périphérique avec production en | 

trop grande quantité d'acétyi-C6A qui va ! 

saturer le cycle de Krebs. Les acétylCoA ' 

vont alors être dévié v$ps lo voie d^ cûri;^ i 

cétoniques => eétogencse et oeidosc j 

métabolique | 



Diagnostic 



Clinique 




> Terrain ; adulte jeune 2Q-4Q. .aiML possible enf^t 

> Clirique 
- Survenue brutale 
-Syndrome cardinal 

^Possibles autres signes : diminution de l'acuité visuelle, 

prurit (surtout génital, . ), infections ... 
-AcidQ«étQ8e(2Q%fékeélfttriei^: jrftmùfS type t) 
-Déshydratation, haleine cétonique 



SyndNmi# polyuropolydipsique 

• Amoigrissement 
• Pdyphcigie (Inconstante) 
Asthénie 





Paraclinique 

Hyperglycémie > 1.26 g/1 (7 mmol/L} à jeun ou > Zg/i Q,Ll 
mmol/L) quelque soit le moment 

le plus souvent 3-4g/l => pour poser le diagnostic, 2 dosages 
sont nécisiair^ 

Insulinémie plosmatique : non réalisée en pratique, ne peut 
être interprétée qu'avec la glycémie 



Dépistage systématique des complicattons 

• [>éplstQg^ eiifiq^ réalité de 
moiiiire tM^^ (HbAte tous tes 3 

mois) et annuelle des complications et 
bilctn outres f octeurs de risque cordîo- 
vasculaires 

• Pour D5 type 1, selon les équipes, le 
dépistoge de ces complications par des 
examens paracliniques peut être retarde 
d'au imNii^ 5 ans. Pas de réel consensus 

• Rechercher des complications 

> be l'insulinothérapie : lipodystrophie 
insuliniquef hypoglycémie 

> Propres ou DS type 1 : surveillonce du 
poids, désir de grossesse (à programmer si 
possible) 

• Bon équilibre apprécié sur : Hb glyquée, 
cycle glycémique normal^ absence 
d'hypoglycémie 



• BU : Glycosurie massive (> 20 g/1) * possible cétonurie 
(signe de gravité). Dosage inutile. Signifie besoin accru en 
insuline chez DS I traité 

• Reste du bilan : possibles signes de déshydratation . 
acidose (SDSA, bicar) et souvent hvperliDidémie 
(triglycérides et/ou /ahale^térol) 

• Recherche sysfimafme dTm facteur déclenchant 

> Infection (bactérienne, virale ou mycosique), maladie 
sous-jacente (inf lammoteirie, néoplasique^^oseulaire» 
métabolique) 

> Imiim^t hyperslycénvKMiit ; cortic^iiides^ contraceptifs 
oraux OP, phénîtoïne, thiazidiques (hypoK) 

> Chirurgie, traumatisme physique, stress psychologique 

> Grossesse (g^^ HCQ) 

• Pepfide C ê f^ mÊ t i mh ÉêkmiUble (non recherché) : évalue 
sécrétion résiduelle 



Formes clinioues particulières et diagnostic différentiel 

• Hyperglycémie modérée sans eétoser < 40 ans sans obésité 

et/ou présence MAI : rechercher Ac anti-GAD => Si 
pc^ésent ; DS type I d'évolution lente (20 % des DNID < 40 
ans) 

• Autres diabètes : cf. classification des diabètes 



\/ 

Règles hvgiéno-dictétiinies 

• Régime^ dié té tique 

> Nç^iiK^calariifue et équilibré ; 
Ghtc\d9S 90% (hydrates de ^^tofi^ 
-50k:cal/Kg/j) Lipides »ï%, Ptvtides 
20% 

> Eviction OH et des sucres rojïides 

(16 élevé) eî priyilj^ier les acides gros 



> B repos +A coffations à heure fïxe 
sans saut de repos 

E^m^icB pftysiyie 30-45 min marcKe/j 

(diminue besoins en insuline, colbtion 

avant effort) 

Arrêt du tabac et 



Qutres facteurs de risque cardjp- 



Traitement 



Education 

* AutôcontrSte glycémicpie^ jÉ^i^ t#rolÉ; d^un êarnct (avQftt choque 

injection) 

* R^her^he d'qcétone è la BU quand glycém^ > 2J g/1 (bondetetti^ 
Ketodîobur*) 

* Technique d'injection avec vorîaHon des sites d'injection 

* éàs^iB^m ém ikms en ois de céta$e^;^'hy|^^^mieï 
d'fiyperglycémie 

^ Modification par 2U 

> fions le sem de l'Iiyp^^ycénife » attendre 48h pour éonf irmer 

> Dans ie sens de (' hypoglycémie chonger dès le lendemain 

> La glyçéniie capi Noire teste tQHpurs la dernière ii^i^tion 
d^fH^w (pi^cédont b mesure) 

* CAT en cas dacfiyLfé physiq ue 

> ^ ^«G^dce lirévu (ino^ risque 
d'hypogîycémfe pendant ou après effort emporter sucre et 
biscuits, faire insuline le jour de l'exercice mais à dose diminuée, 
ougimittf bs gbeidcs avunt et après Texerci^ ^ collation 
supplémentaire au cours de l'exerdce 

> CAT m cas d'hypoglycénni^ ^ per os= 3 morceaux de sucre - 15 
g de smrmmiBd liotâ^m de fruit puis rekïis |»r 

sucre d absorption lente : 40 f pain . 5i inconscient : ôlucagon 
1 mg IM 




InsuHnothérupieclQSsique 
stylo léfâMie pré -rempli 

Pour commencer seKima à 3 Ïr^/J ave^ ifijectfon avant le repos : 
FOURiTHETTE (^LYCEMIQUE : 0,8 à 1.6 g/L 

> 8 h ' 12h : ^CTRAPID soit Q,5 à 1 U/Kg/j 

19h - 8h : ÎNSUWTARb + ACTRAPIB 
Adaptation progressive des doses en fonction des glycémies capillaires ; 
b«wtn5 normaux de 0.7 à B3 U/IC9/J ; si bon équilibre passer à Z i^j/J 

> 2 injections 3C/j d'insulme semi-lente ou mélange rapide + semi-lente pour 
tï?;^ill^e,jçj(îuyerturc 

P Pi^^>mmmihk ^ l^ rapte^^ ^^^a^ 

Mode de conservation : dans le frigo à l'abri de la lumière 



Insulinothércpie optimfete 

1/3 dose en basai ■ 

dinsuùne semî- lente ou lente 

2/3 dose en bolus ; 

3 rnj/j tlil d'Ultra rapide 



Insulinoîhérapie (enfant et adulte) en 
sous*cutonée (délai d'action 20 min) 

TV 



Insu 1 1 no thérapie 



ly (Insuline ordinoère) 



Dans tout contexte aigu ; débi d'action immédiat et 

durée d'action ; 4hiMUt mm en 2 à 3 h, i/2 vie 

plosmotî^ courte^ 7 à 10 mrn 

Pompe impiantable (indications limitées, peu de 



Insullnoth^ra^le c on \ m ue -jous cutanée 
Pompe à insuline portable externe 

X. endopancr ine ard i noi re i ndiquée en sÊttyatfon 

de grossesse, péri-chirurgical, DS rnstablc ^ 
délivre un débit de fond avec des bolus per 
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Les différentes insuliëi» 



■i4 


Durée 


moK 


■h 


ULTRA RAPIDE 


3h 


30 

+ 

min 


HUMALOG® 
NOVORAPID 


RAPIDE 


6h 


ah 


1 ACTRAPIb . 

UMULINE RAPIDE* 


SEMI-iËNTE (NPH) 


X Zh IBh 


4h 


INSUUTARD, UMUUWE hJPH, 


LENTE (anaU^im^ 


mk 




t4NTU3 



• m-. 



> tê^lfmg^ K^M^^^ rapide et 1/Z iente possible dans le même st^fl,^ qjlj la 

n^e seHnguc : MIXTARD et Umulinc PROFIL 10, ZO, 30 ; où le nombre 

itm'tespond au % de rapide . 

1^ Insuline en stylo ; 
-Intermédiaîres : INSUUTARD NOVÔLET®, UMULINE NPH® 
-Mélangées : MIXTARD et PROFIL : 10, 20, 30 , NÛVOMIX 30, 
HUMAMIX 2a et 50 



Ne pas «ibiier sur rordomittnce 

* Sur ordonnance 100%, qsp l .mc^is 
è renouveler E fois, daté, sîgnév 

* Alcool modifié, coton (que si 

seringue } 

* BU ( ûcêlN^), Appofill 

d'autocontrôlé glycémique, 

de lecture et lancettes adaptées 

à f'ûppGreif. 

* 5^b Jâl£Étoi^^a^pu^les 

* Ou Stylo avec ^ïàfWuéhes : 

alguiJi,^^ s.ty Jp,,, çartftu.çfc^ 

* Ou seringtii^, flacon et aiguilles , 

* êlucagon Novo<^ IM 1 mg 



Médicaments diminuant 

• êlucocort îcoïdes, OP 

• Beta2 mimétique, thiazidîques 



Cause d'hvpcrçiycêtnto te motiri 



> Phénomène cfe roube (très fréquent) : augmentation physiologique 
des besoins en insuline en fin de nuit par augmentation de la sécrétion 
des hormones ((yperglycémiantes. Traitement : décaler l'injection 
d'insuRne retard au coucher 

> Effet Somoggi (très discuté) : hypoglycémies nocturnes inaperçues 
avec rebond hyperglycemique décalé. Le potient àugmente son în£$uliné 

If^l!: du soir ^ cercle vicieux . Traitement ; diminuer insuline du soir 

> Sous <toso9e en insuline Intermédiaire : augmenter insuline du soir 

> Absence de suivi des régies hygiéno-diététiqUes 

> ± iipodystrophîe 
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Epidéiiiiolo9ie 

* SO % des dktbètÊS, le p\tis f rouent, très souvent associé à um 

obésité dans 60-80 % des cas 
« Prévalence ^ 2-Z3% en France, soit 1,8 mUltons de DNXD (dont 
une po0 qfi ^:lf0!fim 1) 

* Augmentation avec âge, mode de vîe urbaîn et sédentaire, obésité, 

intolérance ou glucose (70% d entre eux deviennent diabétique) 

* Problème majeur de ^nîé publique (lôû millions de dans le 
blonde) 

il 

£tioloaie 

* ù£ type II i ûssoçiïit jpn d une in^ïiiorcsjjtaitce et d'un défaut 
de l'iniMMc»éer^iiÉ 

■ Facteurs oénéfîçues i nd îscutabïes (po lygén i q ue } 

^ Concordance quasi absolue de son apparition çhe^ les jymeau;^ 

> Risque élevé (40 %) de devenir Dls^Ëi^^i on a un apparent 

atteint de DS II 

* Facteurs environnementaux 

> ^bés^t^ c^^ (T/H *4) 

> Sédentarité 

^ Diabète gestatîonnel 

> Macrosomie foetale > 4 Kg [fdr pour lo nière} 

> +/- str«5?s 



PhvsioE^athoioqie | 

Insulinorésistgnce : 

> Siège : cellules musculaires striées » tissu 
aàlpzux, fore, coeur 

> Diminution du iwiftibm ëe péeepNirs, de 
Pofffriîté îimjline- récepteur, onomolfes 

post- récepteur ^ ] de la capacité de réponse 

à rin$Mijl^-^'^ de translcMsation àes 
transporteurs ^W^â qui permettent 
i'entrée du glucose dons la cellule. 

> Au niveau du foie : Insulinorésistance => 
augmentation de la pr^^tiitn 
gfuoïse par néo9lucogenlis)Êi 

> Insuli no résistance surtout expliquée por 
des facteurs acquis : obésité, sédentarité^** 
^iuGoto^fitté " de rh^^er^lycétnie ohroniqitiî^ 
Ano mo li^ ^ PlfeÉBiiiià^^ 

> î Pro-insuline par râ|iport à hnsuline, 0 
putsattlité de la sécrétion, | 

> HyperinsuljAtSffiejC^âmpê^ 
maFs diminution rapidement progressive du Pic 
précoce de sécrétion d'insuline 

> Progressivement ^é|H4ju%ji)ent de$ ç^llukâ 6 
s^ dfsparittiafcdU'pSip 
d'insylinopénfe 

> => Ëvoiution vers i'irisulmore^uérencer 



Diagnostic 1, 

n 

âiiÉiui 

• Découverte fortuite (75 ou Sd çardàtiai 
(iris rcre), asthénit 

• Révélé par une complication 

> Dégénérotiyç^ du D5 

> Métàbelique oiguë spécifique (hypeNMâliiëklire 

> acidocétose) ou non spécif i(jue (mycoses, 
infections à répétition), 

• ATCb personnels qynS àù 'à is fétrieauX 
davortemcnt, macrosomic, hydramnios 

• ATCÙ famiiiaux dt ÙSU. médicanmnfs 
diabéfogènes i diabète secondaire 

• A i'examen : 

> Obésité andràrde (IMC > 30, t/h > 1 pour 
l'homme et > 0.85 pour la femme) 

> Nccrobiose lipoïdique - affection cutanée 
fore du diabéti(}ue au niveau des jambes à type 
de nappes ou bandes infiltrées recouvertes d'un 

épiderm atrophié ; ie ^ti^ i^ jaun^^ 

déprimé, les bords polycycliques sont rouges 
violacés légèrement surélevés ou au contraire 
ulcérés sebn la forme 

> Conppliçations (cf. après) 



ftioioQkiie 



ôynuDtomatoioaie ô "cosuol" > 2 q/I CllA mM) 
OU glycémie à jeun 2 1,26 g/1 (7 mM) 

ou glycémie à 2h lors d une HôPO > 2 g/1 


T^ts répétés à 2 reprises lors d<^ jpuriié^ disti^^ 
La ûlvcémie à ieun est oréf érable 

HGPO (û jeun depuis 12h, repos, alimentation normale dans 
les jours précédents, 75g pcr os _ glycémie c '20 mm) 




6P à jeun 


6P "casual" 


H6P0 2h 


Diabète 


a,26 5/1 


symptomatologie 


i2g/l 


Intolérance au 
glucose 


1.1 < 6< 
1,26 






• 

Normal 


< 1,1 g/1 = 

6,1 mMol/L 




< 1,4 g/1 = 

7.77 
mAAol/L 











• Il i^Mt past rei^inmendé de doser THb glyguée ni d» 

réaliser une MGPO pour poser le diagnostic de 05 

• Les argurivents en faveur du ÛS II sont des <u*gMn9<B^ts 
cliniques de probabilité : 

^ Age > à 40 ans ♦Hypirglycéiiilë è jiMMi 

> IMC > 4 27 (kg/m^) contrôlée sur sang 

> 0 de cétonurie (ou faible) 

> ATCD familiaux de D3II 



Surveillance 



• Education du patimt 

> Inf ormoff idn 4^ lo iimkidie, ses compiii@aMoi$s et son trÉTteiiRtatt {i^^ du 

traitement) 

> Ë^lMQtion des acquis en matière d'éducation, de comportements, d'observance du traitement 
hygicno-diététique 

• Suivi alycémiaue : Ccf, tableau) 

> Un bon contrôle glyeémique i^tcrde/prévient les complications micro et mocroongiopathies 

> Objectif optimal d' HbAlc < ou = a 6,5 % 

- Si 6.6% < HbAlc < 8% sur 2 contrôles successifs ; japdif ication du traitement en fonction de 

l'appréciation por le clinicien du rapport avantoges/inconvénients. 
- Si HbAlc > 8 % sur 2 contrôles successifs : modification du traitement 
■ SI diabète du sti|et Sç é. un objectif de HbAlc compris entre 6,5 et &^ % peut servir de 

référence mais il est essentiel d'individuoliief ^eet objectif en fonction du contexte médical et 

social 

«L'outosurveillonce ûlveèmiQue n'est mm wifmtima^aMm psur le du DSH trotté pOT régime 
ct/ou antidiabctiqucs oraux (ADO) sauf situations particulières de façon temporaire (éducation, 
établir posologie ADO sans risque, maladie intercurrente, traitement diabétogènej 

> Glycémie ou lobo non indispensable pour suivi du DS type 2 , les mesures de la glycosurie et de la 

fructosamine ne sont pas recommandées pour le suivi du diabétique de type 2 (accord 
professionnel). 



79 



, RYTHME DES CONSULTATIONS 


Tous les 3-4 mois 


Une fois par an 


Interrogatoire 


* 

• Education (autonomie, 
règles hygiéno- 

diététiques...) 

• Pb$ery«MKe du 

Tffwiwiiieiir 

• Autosurveillance 
glycemique (si prescrite) 

• Problèmes psychosocioux 


• Education (autonomie, règles hygiéno-diététiques...) 

• Observance du traitement 

• Autosurveillance giycémique (si prescrite) 

• Problèmes psychosocioux 

• Tabagisme « évoluatidin (fasi euHris POft CV 

• Evaluation complémentaire de la prise en charge de sa maladie par le patient 

• SymptSmes de complications cardiovosculaires ou neurologiques 
(paresthésies et/ou de douleurs) signes évocateurs d'hypoTA ortiiostatique, 

troubles digestifs, anomalies de la vidange vésicale, impuissance... 

• Pour les femmes en Sge de procréer : contraception ou désir d'enfant? 


i - ^* Examen clinique , 


• Poids 

• Tension ortérielle 

• Examen des pieds 


• Examen clinique eomplet et en porticulier : 

• Examen des pieds : état cutané (cal) neuropathie sensitive (monofilament 
Nylon i diapason) 

• Rifhxes estSafiendineux 

• Palpation des pouls ^pédieux et tibial postérieur) : si anomalie -> échodoppler 

• Recherche de souffles abdominaux, fémoraux, et carotidiens 

• Recherche d'une hypotension orthostatique 

• Examen de la bouche, de la sphère ORL, de la peau, organe gynéco 
urinaire (infection) 


Examens parocliniques 



HbAlc^ dqiis Je même labo 
avec jfrt^liÉi^ 
certifiée sur norme 
internatioiiale {/degré de 
variotîon < 5%) 



A visée étioloqique lors de 



1q 1**^ visite ( exceotionr»!) 



Fer sérlque, amylose/lipose, 
ASP, échogrophie 
ponGréatique, dosages 
hormonaux^ enquête familiale 



fymên par un ophtalmoiA)/ , PIO, cristallin, PO) 
Ang ographie réoliltée que sl onmalhmPO 

EC& de repos (ECG d'effort, scintigraphie myocardique si anomalie ECG repos 
ou signes typique XHi aty|)i<|Mes d'angor) 

Bilan lipidique à jeun : LÙL, HÙL, friglycirides et cholestérol total (si T6 

< 4.5g/l) 

O^mhainémie et eakul de la dairanee par la fornude de Coekcroft 

Protéinurie et hématurie, recherche d'infection par BU 
Si pas de protéinurie, recherche de micro albuminurie : marqueur de 
gravité générale (notamment du risque cordiovosculaire) de lo maladie et 
valeur prédictive d une protéinurie et non d'une IRC 
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Règles hvQiénO'diététioues en 1*^ intgntioii 



Régime » 3 repos mixtes équilibrés^ éviter tout grignotage^ olçopi ^t sucres 
rapides proscrits (souf fruits), privilégier les lipides mono ou polyînsaturés, 
riches en fibre, privilégier les féculents. Etablir une enquête alimentaire 
> Si ùbàam : régime hypocclorique : i ration calorique de 30 % (ou min 1200 
kcd/j) avec 50% 6. 30 % L, 20% P 

r Si poids no f^ mal ■ régime normocûiorique selon sexe^ poids de l'inclividu 

avKfiQ%6, 35 %U15%P 

Exercice physique (30-60 min 2 à 3 fois/semaine) 

Contrôle des fdr cardiovascu loi res (arrêt du tobac, équilibration de la TA 
»^ Iroitement |iiyr|Ki^lfMt<Polémfoiif 



Anti- diabétiques oraux théoriquement si échec diététique après 3 mois de régime (2 HbAlc > 6.5 %i 



me > 28 



3Z 



BiQuanides 
(Metf ormine . ^lucophaoe® ou Stooid®) 

Action par 1 de Pinsulinorésistance 
périphérique chez I obèse, par 
ougmentot i0n de futilisation périphérique 

du glucose , pcr potentialisation de l'action 



1 



IMC < 28. CI biquanides 

Sulfannides hypoqlycémiants = Arylsulfonylurces 
ùaonil^ fôiibenclamtde) 1 cp 3/i : Oiamicron^ (Ghclazide) ou 

Âiaaem^iQlinempide) en monoprise^ 
àsthÊi w stimulotion d*insulinosécrétlon et augmentation des 
récepteurs à insunne 

Hypoglycémies souvent graves, prolongés 
particulièrement favorisées par interactions médicamenteuse 
Potentialisant les sulfamides : b akiarin^ Miconaiole, AINS 
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tissuloîre de fi risuîîiie, en inhibantlé ♦ 

néog I ucogenèse , en i n h i bont Tobsorpt ion i 

• ES : acidose lactique si non respect des [ 

Cl, pas dhypoglycemie, effet digestif î 

vomissement), à long terme i 

> fîloc-op : toute chirurgie j 

> 2h5uf f îscunee réràte, respiratoii!^ ! 
cardiaque, hépatocellulaire I 

> éross^sse i 

> iryection d'ïQcte | 

> Age > 70 ans î 

> iSfephropûthie î 

> Hîfi^ltïn, fièvre | 

> Récompensât ion acidocétosique | 

> Soif, déshydratation i 



fkir^^|iiâ|^^ mms^fïè^ w&m»^. wm^w^i 

sulfamides xinfWàc'ténens, fiuoroguinohnes, ChhrampHlSintcof 
^n T^ intention si poids? N ou 5urpoids modéré (IWC <ZWit 

CI : Grossesse, Irisu. rénale sévère, IHC grave, porphyric, allergie 
aux sulfamides, association au miçonazole cp, DID 

Inhibiteurs des a glucosidoses 

Açarbose &lucor® . Miçlttol ou ùlastaboi^ 

im^^ i^m!^'^ intestinol qui dégro^îent les^jeres 
compiëââiflrerii^^ rcia^dent âtii$i I%(bi9f|if ^^^^^ 

intestina ie 

Pas d hypoglycémie 

%Qubje;Ë .difestî^ fea^mûm^ t^iatuJence^, émrrhées, douJeur 
En monathérapie ou en os^ciotion 

CI : atlefgie, ulcère gastroduodénal, s^f\dcùtK\^ occlusif , enfant, 

Agent insulinosecréteur non sulfamide qui favorise la sécrétion 
dlinsiuline au moi^nient du pjc d hypergiiycélTÙe.post prandiale si prise 
preprandiale (entre 0 et 30 mtn ovant le repas). ^ fait dé la T l/E 
courte, il réduît fortement le risque d'hypoglycémie (qui n'est 
toutt de même pas nul) et améliore l'ensemble de l'équilibre 
gly^iiilque. 

Il peut être prescrit seul, associé au Biguanide en cas d'échec, Pe# 
être prescrit en relais avec un autre At>0 



Traitement en cas d'échec 

• AssoeiêT 2 classes : posologie moximum 
d'ADO= Metforminc 3/j + Glibenclamidc S/j 

• InsulinothiraDiû. mn cas de ; 

> Echec régime * traitement orol maximal 

> CI ou traitement oral 

> Complication viscérale nécessitant un 
équilibre strict 

> Sujet âgé tronsitoirement en péri^pératpire 



> Grossesse frare chez DNID^J 

> Corticothérapie 



Respect des RMQ 

• Il n'y û pas lieu de commencer un traitement 

médicamenteux en l'obsence de critères de 

diagnastiç suffisants ^ty<;éjQie >4«26 g/l à 2 
reprises ou glycémie à jeun comprise entre 1 g/1 et 

l,26g/l et glycémie 2 heures après charge orale de 
79 g de glucose > ou s 2 g/1). 

• Il n'y a pas lieu de prescrire un biguanide ou un 
sulfamide hypoglycémiant : 

> sans avoir vérifié la fonction rénale au préjoloble 
'r- sons surveillance de la créatinémie. 

• U n'y a pas lieu d$ prescrire un biguonide en 
cas de : 

> Insuffisance rénale. 

> Insuffisance cardiaque, respiratoire ou 

hépotique, 

> Infarctus du myocarde récent 

> iStisqiie d^Mmie tisfuh^^ 



StrMiiiuc «Je ptttc o dwift du paiient «ilalidmtto A> typa 2 à Vtkck uitm dtlipKiMWiiliw»d<tcBiii|<iartiBii» 
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Com&licatîons chrotiîqties du 




Micpoongiopathic diobèti^yç 

♦Atteinte des petits vaisseaux, ortérioles et 
capillaires par une hyperglycémie chrorjique 
qui entraîne un glycation des protéines, ies 
4édç»ts de ces protéines ayant olars uii elfet 

d'élasticité des parois voscuiorres, 
hypertrophie du mésongFum, augmentât ton de 
la perméabilité vasculaire] 
•R6tc aggravant de l'HTA 



Neuropgthic dicbétioue 



lan 



semïémm émA mii ^^ des protéines 
et aux lé$ioïi5 tschémiques 





Atteinte rénale 




Atteinte oculaire 



Mono. miïBliflévntes 



Polvneuropgthto 



Islcuropothies 

végétatives 



MacrQQngio|Kithi< 



AthértfSselirase 



Infections 



• NépKropathie diabétique 

• Infection uritiaire 

• |#phroPûthie aux produits de 



• Rétinopathie diabiftique 

• Autres atteintes scalaires d du 
didlsité: 

> Maculopathie diabétique 

> Atteintes aH:^Qnçti?i<^^ 

1^ êlauœme chronique à di^^iè ouvert 

> Cataracte^ atte i ntes i r i e nnes 

• mm 

• NOIAA 

• Nerfs : facial, crural, fémoro-cutané 

• Polynévrite 

• Mul perforant ptontoifi^ 
■ Artkùri^pathi^Jie^^ 



• Car dio^nmi loires, ùrsijgéfii tjalë#* ^^^^ 
intestinales 



AVd 



«7 



Néphropathie diabétique 



5 stades 



Stades 


I 

iNcpnropaTnic 

fonctionnelle 

hypertrophie 

■iY|^D*^i vnwiivnnKfti^fii 


latente 

Lésions rénales 

» 

hïirfnl fini fil igT ttim 

traductiofti'ielM^MÉ 


iNv pnropciTnM» 

: incîpfens 

ou débutante 


IV 

i^ivpnrvpciTiiic 

clinique 


terminale^ 

. - . ■ • 


Dilai 


Rapide 
(découverte du 
diabète) 


> Z ans 


> 10 ans 


> 15 ans 


> 20-30 ans 


' 

• 

Anapath 


t toille des reins 
t du DFÔ 

secondaire à 
l'hypervolémie sur 
l'hyperosmolalité 


Augmentation de 

l'épaisseur de MBô 
et du mésangium 


cnirc a •Que xj» Cl 

IV 


Dépôts mésangioux 

nA^iil/iif*0< Ail Hif4>iifi 
fiwuuiuir69 ou çuTTua 

Hyalinose 
artériolaire 


wOSTrucT 1 on 

gloméruloire 




i20à40% 


i20à30% 


i 20à30% 


i de i ml/min/mois 


< 10 ml/min 


Microalbuminurie 
et protéinuric 


polb possible lors 
d'un déséquilibre 
giycémique aigu ou à 
IWorf 




potlb permoncnre 
entre 30-300 
mg/24h 


Protéinurie 


Parfois 
protéinurie ? 

• 


TA 


Normale 


{Monnaie 


Normale 
HTA limite 
HTA d effort 


HTA 
Fonction rénoie 

Il 1 1 A ' ' 

N ou altérée 


HTA 
volodépendonte 

• 


Réversibilité par 
eifUiiiDre 

giycémique 






91001 usai ion r 




i>ion 


Effet f avQfoble 

- ^ • - 

,ttt ontiHTA 


'> 


? 


Oui 


Oui 





Facteurs de risque de olomèruiopathie diabctîcyue 

* Mauvais équilibre glycémtque, hérédité de néphropatKie 

diabétique» ^exe.mcisc^ 



• Prévaienoe rnicroclbuminuric et protéinurie ûprès 2Ûans 

d'évolution s 30 % ctes diabétiques mitis représente la 

r^'^ cause dTRC ovec dialyse/transplantation 

> t>C par IRC terminale : 30 % chez les DSI et 3 % 
éhèi les OSII 

> 5 à 10 % des dialyses sont diabétiques {50 % DSI et 
5Û%DSn) 



Traitement 

* Né|»hro|Mliije débutai (130^85) êt^ffydÉiifcfue^ 
Arrêt du tabac, éviter les médoc néphrotoxique et infections urinaires , mise en 

place ttt por ( rcileotf 1'^^ (p.â g/k§/J) 

* îsféphropathie ellnique : Equilibre tensionncl glycémique ; lEC Captopril DSI le 
seul à ûvoir j^MM + régime hypoproîidique (0.8 g/kg/j) 

* La nécrose (^jJlajre témaigne d'une Qttein^^ interstitielle très sévèi^ { M AIè4$| 



la micraalbiimii^u rie 

• Facteur prédictif : 

> D5 1 : prédictif de protéimirie et d'XRC 

> bS Z î prédictif de mortalité CV 

• Lq microalbuminurie pour être validée doit 
êtm mesurée à Z r^ri^ en lÉ^^ei^ 

tf infect ion ur inaire, d'un déséquilibre 
glycémique aiguë 
» 1*^ signe de giomérulopathie diabétique - 

microalbuminurie 

• Une pAlfeyn^inuriee^t miyj^jfé^lfiq^^^ 

Une RD dssociéiï est un bon argument |>bur 

affirmer de son origine diabétique - la PBR 
n'est pas alors réalisée. 




o 



e 

2 

I 

•8 



i. 

O 



Minime 



• Petit nombre de microanévrismes 

• et/ou micro-occlusions capillaires et diffusions intrarét miennes 

localisées en gngio. 



Oam tous les cas équilibratioii 
stricts du cNabèts et de la 

TA I ± ontiagrégants 
plaqucttaires 



FO annuel pour 
tout diflbétiQLie 



angiographie 
annuels 



• Microonévnsmes et/ou hémorragies en flammèches ou ponctuées 

• Exsudats secs 

• Modules cotonneux 

• Anomolies veineuses 

• Dilatations et diffusion copillaires étendues en angio. 

• Territoire rftschémie rétinienne tefioilsjés^ de petitgtcHte 



FO > 

angiographie 
annuels 



• Mnorragiss rétiniannes étendues ët/ou anomolles^niiiie en cNopel^ 
étendues et/ou anomalies microvosculaires introrétiniennes nombreuses 

* Nombreux Signes d'ischémie : 

- Nodules dysoriques nombreux 
« Nombreux AMIP 

- Vastes territoires d'exclusion à l'ongio. 



PPR discutée è tHfre priventif . 
et indiquée en cas dë 
circonstances aggravantes 
Photocoogulotion élective des 
zones ischémiques et des zones 
de diffusion 



orvgiogrophie 
tous les 6 mois 



X 
9 
O 

.3 

a 
> 
o 

1^ 



o 



Minime 



A^odérée 



■ NéovQisseoux prérétiniens < 1/2 surface popiliairc 



• Néovaisseaux prcrétiniens > 1/2 SP 

' et /ou néovotsseoux prépopiHoires < 1/4 SP 



* Néovaîsseaux prépopilioires > 1/4 SP 



PPR systématique 
(cryoapplication si CI ou opaatés 
des milieux (cataracte. 
hémorragie intravitréenne)) 



FO* 

angiographie 2 à 
4 mois après le 
tt 



CompHqyée 



• Hémorragie introvitréenné 

• Oécollement de rétine par traction et/ou rhegmatogène 

• RubéM iriinMi 

• Glaucome néovosculaire 



f ibro-vosculaires au nh«au des zones d'adhérences 
vitréâ^^réHiiiennes com^^ loser 
endocutoife 

i : décollement de rétine, hémorragie du vitré 
persistante oprès 3 mois 
• Rubéose inenne = PPR en urgence ! 
■ ôloucome néovasculoire : pas de tt ef f icoce 
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Hémorragies 
Exsudats 



Fond d'oeil : 
rétinopathie diabétique 
préproliférante 




:'peiit 

être 

présente à 

stades 

h 



Description 



• Exsudât . en couronne (circinés) 

ou ^çentnHnifi^ 

• CEdime moeukiîre non cystoYde : 

AV normale, évolution lente 

• CEdème moeuiaire e^^stofiidft ^ 
détérioration lente de l'AV avec 
périodes de rémission -réçidiv!^ 

• Maajbfia1tneischémM)ii^ 
occlusion étendue des capillaires 

moculiire^ * ^ok>ser¥e iors den^ Rt> 
sévèrement ischéniiques 

pf oliif.érQPtes : très nvouvoise 



Traitement 



Surveillance 



• Exsudât s et anomalies 
microvQSciilajri^ • photcicofg^latioii 
focale toujours indiquée (mime si AV 

normale) 

f CEdème moeulaîre cyst«NîdA ; tt por 

photocoagulation ou laser argon en 

quinconce non confluents^ 

pérîf ovéolaire sur toulie la surface de 

l'oedème maculoire cystoide =^ i si 

bqî^^de l'A^ pnol^^i^gée sons 
oméliorotion 



• FO annuel 

• FO « oKigia 4 mois 
après tout tt 
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Neuropathîe diabétique 



Facteurs de risque de la neiirflpttihic diabétioue 

> Ancienneté du diebète, mauvais cpnftr^ le glycémii^ue, facteurs génétiques, âge 

Mécon i s m€ s _p hy s i opot h ol ogjqu c s ; \ 

> iA%^fmgj^f^m^ dons k|arj&i des xtxones et um dimifHitian 

> Ischémie nerveuse liée à la micrqangiopathië 

SîQttcs f otietjonfteti^ hez 90 % DS çitfseç retard su^^ \&smjm§i^f^mnfs êj^0m {mAmmf 25 %> 

Sont positifs) 

I • Intérêt d'un exiamen clinique complet et rigoureux annuel dépistage pgur éviter un accident grave 

secondaire à diminutron de la sensiblifté (misl perf orontv brâlum ) | 

* Atteinte des fibres sensitives (profonde, pallesthèsie. épi critique, thermique) ^ motrices f 

> Pgjyiieuropathie 80-85 % des ne^ropatl:^^ dic^ïétiqj^ i 

♦ Atteinte distale symétrique et ascendante avec abolition précoce des ROT achiljéens, paresthésie et | 
dyscsthésic fréquentes, anesthcsie douloureuse, atteinte pallesthèsie, atteinte motrice tardive et discrète, j 
troubbs trophiquesi fréquents . | 

♦ EMÔ inutile. j 

> Mononeuropathie muiti&ie 1Û45 % î 

♦ Brutale, osyn^i^iqu^v mm f réquente , n^iiPiîee et 4mAi9umm^ ré^s^er^îble | 

♦ Surtout MI (nni#ï!lgie pare sthési que, crur algie, SPE), paire crânienne ( VI, ÎÎI extr., IV, VU ), puis ASS | 
(névraigie du nerf médian ou du cubital, 5d du canal corpLenX dauieur mtercostaie f 



> Ncurofiflftfiîe matrice proximalc frarel : i 

♦ Atteinte symétrique, motnce avec amyotrophie proximale pseudomyopathique i 

> tsteuropathîe^^ végétative | 

♦ TâchycûiPdfi ife repos ét HypôTA ôii^hc^/voi^ cMiÊée, peMî^ ôddptilt^l te lors de f 
hypoTA ortho et à la manœuvre de Vûlsalva 



n 



Si on réalisait un EMG | ^ 

r Diminution VCN 



Jatnois réalisés 

bien sûr 1 



Traitement ; aucun n'est spécifique 

> Polyneuropathles : équilibre glycémique, vit B1B6, Ttt antalgique : corbamozépine, amitriptyline, hJeurontin® , 

insulinothéropie optimisée si très douloureuse, atteinte PC 

> Neurepothies végétatives : traitement symptomatiquei ; DHE» contention^ 9a f ludrocortisone, rééducation 
mictionnelle et a-bloquant, repas fragmenté, primpéran ou motilium 



• ♦ Ischémie myocardique « silencieuse » et hypoglycémie « silencieuse ^ 

I 4 ^mv^féf^ m0lf ice, gostroporésie^ achbrhydrie» R60 , atonie colique 

♦ Vessie neurogène, impuissance progressive (testostérone pas forcément basse, érections nocturnes en 
faveur d'une origine psychogène mise en évidence par test du timbre poste \), éjaculation rétrograde | 
i ♦ Trouble de la siidation : anhydrose et hyperhydrose | 
• Si on réalisait une PL i ^ 

> Hyper protéM^'*<^c:hie, Hyperalbuminorachie (< X g/L) - dissociation albumino-cytoiogique 



Troubles neurotrophiques du pied 



Facteurs étiolooioues multiples : 

> Peau sèche, hyper kératose et fissures 

A- Immunodépression 

> Neuropothie périptiérique • 

> Troubles de la statique 

> Mauvaise hygiène 

Mal perforant plantaire . ulcération chronique, indolore, en regard des points d'appui qui peuvent €tre modifiés 

pouvant se compliquer par une cellulite et une ostéoarthnte . 

> Eviction difr l'appui 

> Insulinothérapie optimisée 

> C>esiAfectionet^in l^^ t ATStlV 

> ± mise G plot chirurgicale t amputation . 

Polc ma jeur de la prévention (soins locaux, éducation ; hygtène* chaussure adoptés» pédicures* semelles 
Ostéoarthropgfhie diebétiaue (Chareat): 

> Af foissement de la voCte 

> Coup de pied éiorgi troduisont la rupture de l'art iculation médiptarsienne 

> Ostéonécrose et ostéolyse j .j- 

> 1 MPP 
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> cause d£ décès chez le DS ^ns^ue plus marqué chez b_S H surtout si autres f<jr associés et chez 
teut PS ffl^Qflft une atteinte rénale . 

> L'athérosclérose est + précoce, + diffuse, + distale + fqte, + grave chez le D5 . 

> Importance autres pDR ossç^çiés . 

• Coronaropathie : = 3 

> It>M silencieux, £C6 de repos anmjel.^preuve d'effort ou ^cintigrophie 

> Si ces eX'^ttend è^t pathologiques, une àsi^ofnarographte est nécessaire (attention â la fonction rénale I). 

> Survie inférieure g celle d'un non dîcbétique ayant eu une nécrose comparable cor les complications sont + 
iftiportont^s #t t f réquentes avec rt^u^4'$Ufl^ 

> Traitement : aspirine * ^^bloquont eonliosélectif -t^ Staline ( LOL < Ig/I ) ^ XEC + CI des Bîguonidc^ 

• AQMI ; ftft = 4Q 

> MédfQcalcosen lésion distale, précoce parfois silencieuse 

> Geste de revoseularlsaîian souvent difficile (lésiof> diffuse et djstale) amputation fréquente 

> Athâ'^lii^ïo^ d^ v^^^ du cou 
3^ Contrôle TA +++ 

• HTA : 30% des PS 

> DS type 2 : HTA essentielle préexistante ou concomitante 

> Dô type X ; HIA^ecoru^ire à la glimiérulopathie 



Complications oigues du diobèto sucré 
(fUï dehors de l'hyjioglyàftfue) 
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Acidocétose (ou Dlutôt cétoacidose...^ 



Jjncldence 

5 cas pour 1000 dicrf^tii|U9$ dai^^ 
révélatrices <fun DID, possible chez un DNIID 
mais plus rare. 



Etiolojies 

• Carence insuliriique absolue ou relotive souvent sur 

diabète méconnu (type 1 » 2) 

• Facteur favorisent : 

> Infection (qrippe), traumatisme, vomissements, 
maladie intercurrente (lûM), grossesse 

> Iraidoptation Ihérapeutii^ (eorticothà^a|»ie, 

arrêt intempestif de l'insulmothérapie ( 
adolescence +♦)) 



Physiopatholoyie 



Hyperglycémie 

# Uftfisulinopénie empêche l'utilisatbn du glucose 
par le muscle et le tissu adipeux 

# Produetion hépatique de glucoie 
(néoglucoge nese) liée à concentration élevée des 
hormones de contre régulation (glucagon, 
catécholomines, cortisoL 6H) et élévation des produits 
du CQtabolisme : acides gras et acides aminés 

> Conséquences ; polyurifeasmotk|Ufc li^à lefilucosirie 
déshydrototîèn 

Cétooenèse excessiv 

> Mccanisnes 
j 

# Production hépatique excessive de corps \ 

céteniqMti à partir d'acides gros libres (fournis par | 
l'accroissement de la lipolyse sous l'effet couplé } 
insulinopénie et hyperglucagonémie). • 

# Acv gros libres^» acétyl«^A ««irM» corps 
cétoniques : Ac acétylacétique, Ac p-hydroxy- 
butyri<|ue« acétone 

# Sous utilisation relative des corps cétoniques 

> ConséQuence : acidose métabolique à TA élevée, 
palyurieet p^te de sodium et de pptassium, 
Acidose métabolique 



Ciink|ue 

• Céfose fsolée 

> Cjar&oce .enjJTSuline ; asthénie. PUPD, 

> Cet ose : nausée, dl abdo, anorexie, crampes, 
troubles yisuels 

• AcJdocgtose 

> Polypnée ample, bruyante, rapide sans ou avec 

însprration forcée - expfratîon brève et gémissante 
- pause en expiration : cycle à 4 temps de la 
dysp née de l^tssmaul ) 
y Obnubi lotion +++, rarement coma calme 
hvt>otûniqye aréf lexique sons siof^ de localisation 
(10%)/Con5ciéftc^ cônâg^r^^jes^ p^ible. 
Installation progressive. 

> DcshydrotatiOfi ( ÙHBC ± DK 

> Haleine typique : « pomme de reinette î»^ 

> Pseudo urgence abdominale ^ vomissements 
douleur Jtlïdominale^ ùSûéÊïïmjmudo^iM 

> Hypothermie possible niiême en cas tf infection , 
parfûts fièvre 



> /lAécanismes ; lorsque )a DHEC aboutit à une IRF, les ; 
corps cétoni^ues^dccumulefït ét^^p^ une | 

brusque QQgravatson de l'acidose^ Elle est compensée au | 

: cyibMt i^ne polypnée (dyspnée d& Ku^moui) puis \ 

\ 



> ConséQuences : baisse de la contractilité du 
tfi^ocorde. §i piN < 6 «p^- le risque de choc ar4io|énj^ 
est très grand. 

Troubles hydroèlectrolytiques 

'P-- Pertes hYé^i^idesj DMEg surtout^ pro>^|Kp|^^par la 

poiyyr*îc os mo tique, la polypnée et les vomissements. 

< Perte en sodium : le bilan sodé est toujours négatif* 
t La perte est massive. La natremie peut être 
basse (fausse hypoNa). augmentée si perte d'eau > 
perte de; sçl (rare), norrçi^il^ (MJir qs^Q^iatM30 des Z 
mé^ismes. JtSIe de l'hyper^ÉsfeiflÉ'i»^^ 

secondaire* 

> P^te en poi^c^ium : le bilan ptossique est toiyour^ 



La kairémie peut être abaissée (exceptionnel), r 

tiormole ou mj^mntée cor la corerifte en insuliiiej^t j 

racfdose empêchent le potassium de rentrer dans les | 

cellules. Ainsi, même en cas d'hyper koliémie, iJ existe l 

une hypdcûiieytic jtîipOT^anÉe*>^ttention è b Icaltémie t 

ou cou Pi du traitement car Tinsulme peut provoquer ; 

une hypol^âliémie y 



Biologie 



• Glycosurie Cétonurie (BU : 
Ketodidbur®), HvDeralvcimie capillaire 

• HvDerolycém e veineuse ( 3-7 g/1) : M^iflS 

importante que dans un coma hyperosmolaire 

• COS : pH < 7*^ ; Bic^to^iiiit^ < 23 mmi/U 
PaC02 < 38 mmHg 

• Autres : 

> MaÊ9m oiealiM •fféndrÂt < lOmmol/l et 

Trou onioniguc augmentée TA = (Na*) - (HC03" 

> C\ ] (Nie 8-16) 

> Rstudo hypoNa èeorriger le plus joiiyefit 

(hyponatrémie non hypoosmolûire) 

> Koliémie pseudonormale ou ougmcAtce à 
OMTfgeir^me le pM et l' WkF 

> Hcmoconcentration (hte, protide), HLPN 
^ Hy|M|rT6 (déficit en lipoprotéine lipose) 

• Bilan complémentaire : 

MAA^ ECBU, prélèvements bactériolpgtques si 
fièvre 

> Hémostase, groupage 

> P HC& et enz/mes cardioques (Myoglobine^^ 
CKmb, Troponinele^ U>H) 

> Amylase, lipase 

> fU Thorax, EC6 ( hypo IÇ« IDM ) 



Complications 

• Liées à l'acidocétose 

> coilapsus, insuffi^<^!^^réJialie, thrpm.t^ 

> ulcère de «rttedis 

pancréctite aiguè, rhabdomyolyse 

> mucormycose 

> en cas de grossesse : mort f oetde, avortement, 
prématurité 

• latroainës 

> Hypoglycémie 
^ Hypokaliémie 

> Surehafie hysdrûSoàBeo^ 

céréDrol 

> ôDRA 

> complications inhérentes è tiiute riéantniatron 

(escarres, thromboses, infections...) 



Prév&iittitii ^ éducotipfi 

• Glycémie capi Heure quotidienne => BU si 
g\ycémïe>Z,5g/\ 

^ Si ce î o nu r I e sans g ly co S ur i e : ûugme nî er 
ûppçrt glu^kidiefue 

• si cétonurîe * glycosurfe : Augmenter dose 
d'insulme par insuline rapide SC 6U ttes les 
4 h tant ^Me cétomirie per^siÉ 

• Gomulter si persistance > 12h ou trouble 
digestif 



Traitement 

* U r ge nce thdrapGuI i que , r îsque vt ta L Ko5p i talî sat i o n e n 

reûnimûtiûn 

de choc 
-Réhydratation 

# ^J^2h; ll-3h : Il ttes k$Ah de sérutfn ph^^ puis du 
£5 isotanfqiK saté (MaCl 4g/l) 

# Déficit en eau pure= 0.6x Pds x [ 1- ( 140 / 
hJa^corrigée) ] -i- besoin de base '2\/j 

# SP%i#n ih^ i« itist^n k (pruderiiGii& si MC 

associée i * hr\f) 

> Insulino thérapie 
-Bolus rv de 10 U 

' puis IVSe Q,^ UI /l^/h (- 10 Ul/h) jusqu'à correction de b 

cétose puis poursuivi à demi dose 
- Relais en sous- eut o 48 h 

> M I VSE 1-Zg/h à ïa 4ième h (iono. ECQ ) si Hyper K4>7 ou 
d£bitt/â#t0nf 113 dès Mère h (Xn^liti^ é^iici^pe^^^ 
rhypoK+) 

> AkaliniSûtion non systématique ( si pH * 7 ) 

Traitement d'un facteur déefenskant (^TB^ kw:gespectre,„.), 

> Soins non spécifiques du coma 

> SurveiUance ' poulsTA/Pc. Fr, Cg 15 min / d<urèse. scopc, 
aspiration digestive, glycémie capillaire, cétonurte horaire/ 



[ 
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Incidence 

• 0.5 cas pour 1000 diabétiques par an 
dont 95 7o de D5II 



Etioioyi 



Terrain : Sujet âgé DNID méconnu (507©) ne percevant 

pos la soif m m pmmrït l'assouvir 

fùefêurs déclenchants • déshydratation (diarrhée, 

vomissements), infection, AVC, traitement 
hypergtycémique (thiazidiqii^^ corticaicdys) 



Clinique 

Déshydratation globale avec PIC prédominante d'installation orooressive 





^TF mROMDBMÂ/TF EN EAU 


PBtTE ùe HXZOS *** 


SeOBM PLASMATJQUB 

C Hémodvnamioue DériDhénaue : 
TRC >3sec .morbrures. extcmités froides 

Z Hcmodvnamiaue centrale i 
hypoTA, oligunc, tachyC, pouls filant 
SECTEUR INTERSTITIEL 

Z ph cutané persistant « 

séchmsst de la peou 
Z yeux creux excovés hypotonique 
S O'téMOCONCENTMTlON 8IO (PkOnoe, HT) 

ZNsumm^mmmeFCNcnoNNeiie 


SOIF 

Muqueuse sèche 
fievre sans stiômate infecheux 

Troubles oe la Cs • Somnolence. 
OmuBiLAnoN, Convulsion. Thrombose 

VEINEUSE CENTRALE 
Retentissement rénal:thrombose veineuse rénale : 
Nécrose corticok ou popiUoire 



• Présclitdtion surtout neurologique : PseudoHirgence Neuro 

> Convulsions généralisées ou localisé^ fréquentes t signes de localisation 

> Troubles conscience : obnubilation ou coma profond parfois agité. 

♦ PAS DE DYSPNEE DE KUSSMAULL , NI D' HALEINE ACETONIQUE 



11^ 



100 



PhysiopQthoiogie 



• L'hy pi^gtyçéinie i ni t iale est n^pori^b 1^ d'yf^.fH^jprl^ 
osmotique, insuf f isammèrtt coilipeïisée par les apports 
hydriques (sujet âgé), d'où hypovolémie et donc 
imitff isance réiiilf f^mti9r!ttf^l.le (qui entretïent 

r hyperglycémie). 
' 4|pûritiQn donc d'i4a étût d'hyperpsmpiaiité (DIC) 

• i&^mm en Im^mlx^^ iifti^ijlli^ nm 

cétogenèse 

• Parfois acidose métabolique à TA augmentée par 

ougmentûtion de la rétention en phosphate et sulfate 
(IRF) et production de lûcîates . 

• Réhydra-MUm progressive (îSSaT) NâiCl 9 p*^ 3 
premiers litres pujs G 23% + \tC\ après résultat éù fûm 

*■ InsiiUnofim^h - massive sans l>olusenIV5E : Q,01à 
Ul/kg/h 

• Tff infection associée ou autre f , «ifelenchqnt, mesures 
de rm 

• Tff pf^friitffTf : prévëîitfen des escarres, prévention des 
complications thrQmboemboliques, oâepsie rigoureuse 



BîoloQie 

• &\ymsfiirm * * + :; Cétonur je = 0 , ^etî^némie faible 

• Hypeî^lyc^mie capidûire/veîneuse majeure > 6g/l 
soit 34 mmol/L environ Qusqu'a plus de 20g/| : 
M0àmol/1) 

• PH > 7.30 et bkar > 20 

• Hy perosmq lor i té > 350 rtiosm/U i 2 (Hja np n ç^ïrj^- * 
K) + glydÊiftîë urée 

• Natrémie corrigée : Na corr. = Ha + (glycémie/3) 

f K+ so uvent iij^rtftilje^^^^^^^ ma$<ïucii!ift m 

déficit potassique qui se révélera en cours de ttt 

• IRF (urée/créût > 100, natriurèse bosse) 

• Hétn^j^on^ejrriNitiqi^ 
dchars de toute infection 

• MliTV^ bilan complémentaire. EC& +++ 



Pronostic 

Ûrave : 50 % mortalité (lté OU i^éliWMPMïf, 
oedème cérébral par HIC , col lapsus, réa) 



Incidence 

•Encore plus rare que le coma hyperosmoloire 



Chnicfuc 

• Prodromes : 

> Asthénie, crampes dodoireitfes des mb,m/algift,dl 

abdo-thorocique, nausée, vomissement^ diorrhée 
• Po ypree sonS Holeine eétonique. oligo-anurie (IRA), 

instabilité tensionnelle et collapsus précoce 
* Troubles de la eonseiencm très voriobles et souvent 

tardifs 



Dia9nostic biolo^i^ue 

•Glycosurie modérée* cétonurie = 0 
•Glycémie peu élevée (2.5-33 g/l) possible hypoglyctoie, 
cétose souvent négative 

•GDS . pH < 7 . Bicor < 10 mmol/l 
•Lactatcmie > 7 mM/) ( N=l) 
•Hypcrkoltémie 

•TA ékvé ( lactate«t!^« phosphates et evlfate) 
•Insuff isonee rénale f ronelie 

•Déshydrototion non obligatoire . 

•Même bilan complémentaire . ECG«-^ ( IDM) 



EtioloQies 

•Su^iet âgé DNID traté par biguanide ( AAetf ormines fihjeophc^ ) 
•EN? de^iae,li^uffËMnm hépatique, respiratoire ou 
cardiaque favorisant augmentotion lactates 



Physiopathoioyc 

•Lors dune anoxie tissuloire. déviation du catoboiisme dù glucose vers 

la voie anacrobie CAt> lo voie des lactates En situotion normale les 
lactates sont réutilisés par lo néoglucogerese 
•Ainsi toute diminution de lo néogiucogenèse est un facteur 

d^oeeumiilotton dealoetates . 

> Situotion dtiypoxîe cellulaire : Ins cardiaque, îns respiratoire, 
état de choc 

r Inhibition ce la néogiucogenèse hépatique • Bi^uonide, Ins 
hépatocellulaire 

•6)9uvent nécessité des 2 facteurs pour avoir une addose loctiqui 



Traitement 

' En urgence 

> Réarimation générale 

> EER par hémodialyse pour une akatinisotion puissante sans 
surcharge volémique et éliminorttiiidcs l^etofli^ ft 

> Alcdinisation (HC03- iso) 

> Insulinothérapie prudente, mesures de Réa 

> Dichioroocétote (diminue ioctate) 
• Prévenficn 

> Respect Hgoureux des CI des biguanides(ax^4N7(>£Sj 

> Arrttpréeoeedeebiginnides aiaMri^ 
trouble circulotoire. infection 

> Prudence si traitement néphrotoxique associé. 



10! 



Q.206 - Hypoglycémie 



Signes neurovégétatifs 



A nxiété« irritobi li té^ 
tremblements, sueurs, pâleur, 
palpitation, tachycardie, 
ÎPringole, cin9or chez le 

coronorien 



Signes de neuroglycopénie 



troubles de raccommodation, poresthésies 
pénbuccales et linguales, 5d conf usionnel, 

troubles du con^ortement (ogressivité), 

hémiplégie, aphasie transitoire, crise 
comitlfOile. çpma 



Etioloqie évidente 

• Diabétique connu 

• Alcool 

• Médicaments 




UR6ENCE i 

Si conscient : 

> Per os : 3 à 10 sucres 
ovec boisson sucrée, puis 
repas 

Si coma : 

> S30IVD50mL 

^ Ou ôlucagon IM 2. amp 

(Cï Si suif amides) 

> Puis si alimentation 
possible : repas avec 
sutf«s letits et rapides 

> Sinon S107o 2 U 24h 
Puis efioio^M. 
prévei 



Hypoglycéniie f ooçtioniifBile 


Hypoglycémie organique 


* Jomaisàjeun 

♦ A aistQnce des repos (2-4 h) 

• ^igfms <Kirénergiques Jamais de signes 
neurologiques 


• A jeun : le matin 

• Après un exercice physique 

« âévére ; Signe neu^ 

• Prise de poids . 



1<M 



♦ Gastrectomie totale ou partielle 

^ Hypoglycémie par* ftfjïerfnsulinisme 

• Femme anxieuse (en fait glycémie 



T I t X/g 





t Eeptide ^. 










Ifisuliitome 




Prise cochée de 



suifamidcs 



Injection cachée 
d'insuline 



^1 



Préièvements 
* êlycémîe, însulinémte, peptide C 

> Soit préièvetïient îixitnédiat (évite une 
épi^vedejeiiFï 

> Soit épreuve de jeun en hospitalisation 

I 



t I6F-2 

ftiimcursl 



1 



t I et I/G normal ou l 
i ficptide C 
réponse adaotéc 



1 



Alcool ++ 

sécrétion glucose) 
Xnsuf f isano& rénale 
(néoglucogenèse) 

Insuffisance cardiaque (par 

Raft- hy po pt tui tari sme 
Médicaments t 

> Quinine, quÎDidiiii^j;!!^ 

> AINS, aspirine 

> Fibmtes, ftéoune 
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Insulinome 

• Tumeur neuroendocrUm du oanerias 

• Terrain : femmes ^ 

60 ans SI sporadiques 

> i!^jpm $idm^ NEM {(Tumeur éss pçr^^^^ 

hypophyse, et pancréas) 

• 90% bénin, lOVo malin 

• Triade de Whiùùle ( sione Kof ganicitél : 

> Glycémie à jeun < 0,5 g/L 

> Manifestations neuropsychiques mcgeures 

> Disparition des symptômes après glucose 

• CAT : 

> Echoendoscopie -^-i-, ±TÙtA et IRM 

> Sdntigrophie d roctréotide (Octréoscan) 

r- Puis exploration chirurgicale, exérèse, anapath. 

> Recherche de NEMI^t^' 




Oodoscan 



Hypoglycémie chez le diabétique 

Diabète de typg 1 

■ JBfeétergrter fûcfevrs favorisants 

> Brretsr diéfétiçue ■ rcpGS, col lofions itisuf fisontcs, soutées, insuffisamment glucidiqyes, repas retardé por rapport à 
f injection, vomissements non compensés, excès d OH surtout à jeun 

> &e0tckm physique non programmé :maiivatse odoptotioM^l'^ |)or i^¥3|f[orts aux apports gliicidiques ^ en tKeorje il fout 
diminiMtr l'insuline et aupiienter ks apports g)ue^f<fi^<GAi!Cint , pendant et opi^l!^^ 

WÈ^Êi^^ if0<il^Wf(!qim trop ombl^îeux por ra|)]36i^# jdieigf^ ^ËÉJ^ïon du piïtlilif ;î %e dépl^iëi^ |i|^£ikirËhettê 

gfycémiqye ; Protocole d'issu lînothérapie optimisé oy intensifié chez le jetine 

1^ Erreur dans insulinothérQpie - lipodystrophie. nvûuvûise technique, adaptation posolo^îetrop brutale), excès d'insuline rapide 
(>50% total, > 30% de la nuit), injection dans lieu de résorption rapide (abdomen, bras) ou soumis à une octiyité q importjonte. 

> Patho intercurrente dtminoant besoin en insuUne i Hypothyroïdje, insuffisance surrénal om ontéh]§i0i?liy«safre 

> ^Êêrisùn d'tm état ^ffmhgiiftm où ofm a<hf^^m thérofiÊSi^^ a^it été faite 

> mj^mentafft tîMde (%ml^ i W^ 

> Màéi^àafitm de ^absorption sucrée secondaire à une gastrc^arésie 

r Médicaments ^ f possible TS f 
•Notion de diabète instable ovec hypoglycémies sévères récurrentes (> 3 dans l'année) 

> Très souvent un contexte psychiaîrJifue et associé à un diabète Instable avec cétoocidose récurrei^te (> 3 en Z am) 

bigbètc de type 2 

* H ypoglycémie très souvent fiée aux sulfamides hypooiycémfants 

> Contexte 

- Non respect des l et Cl (ÏRC à XHC) 

* Sia^mi^ési&àê&xttmf chez siy ^ ^ 
-Effort phy SIC? ue intense 

- Potentiaitsation de l'effet hypoglycémique par ■ salicylés, OH, coumor iniques, clof ibrate, sulfamides ontiboeténens ; 
Bactnm'^', IMAO, chJoramphéntcol , TEC 

> Çaracténstiaijes > coroctère prolonge et à rebond, ^lucogon inef f icoce voine dangereux 
* Atïtre àtif^og iM 

> ' Acarbose et li^uanides sont non 9énérateurs d'hypoglycémies 
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Q.267 - Obésité de renfont ck l'adulte 



gpidétfwtwif 

Incidence ^ 

> 17 % des individus en France sont obèses surtout > 50 ans et plutôt les f emmés 

En forte augmentation dans PEVD, importante aux U5A (3570), existe dans tous.l 

en développement industriei ou post-industriels 

Ethiopûthoçénie multifûctorielle 

> fiénitique ; RKilûdie pci^ginétjque à 

les noirs. 

> Vieillissement : dépeme énersét ique totale CûET)4MBtnuée alors que les apports restent 
S(9tMnf constonts 

> Environnement 
-^ ,§iicioéconomiQue 

♦ Origine géographique 

♦ Style de vie (Déséquilibre des rythmes alimentaires : perte thermogenèse 
postprmdMe ; ioJii^^ en lipides, 
augmentation dans domicile : diminution thermogenèse) 

♦ Scdentaritc et augmentation du trcvail scoloire : diminution DET 

♦ Niveou eooiel (dçw payt indiistrioiise*^ importent don^ CSP iei * bosees ; dans PEVD 

c'est l'inverse.) 

- Facteurs DSYchoûffectif s ; hyperphagie non obligatoire, stress, (boulimie ??) 
>• Trôiibfes ciidberiiiiÉm : ôt^titsSiÊm; AAénopause (mSme si lo pnncipole éttoiQgie ehes Jit 

fcimin; ménopousée est le déséquilibre alimentaire) 

«^ Médicaments : neuroleptiques, corticdïde$« piiuk«tricycli9ie$rOrr£t du taboc 




Di<mnostic 

• Indice de masse corporel : IMC = (kg) ♦ Lorentz : P s T (cm )- 100 - ^T-150 ) 

T* (m2) 2fou4h 



• Le poids est indépendant de l'âge > 25 ans 

* Chez l'enfont, obésité définie par IMC > 9T centile en se référant aux abaques du carnet de santé. 





me 


par ropport au poids théorique . 


Normol 






Surpoids 


25 û 29,9 


Excès de 10 à 20 7o 


Obésité 
O, modérée ou commune 
O. siyire 

^ grsd^JmsstideX.^ 


>$0 

30 à 34.9 
34.9 à 39.9 
> 40 


>20 X 



ftéogpttfioii-^du Hisu adipeux 



Obésité ondroîde 


Obésité gynoTde •% 


h : tour de taille > 102 cm et i TT> 88 

Homme t f eirutve^ ii^opausée 


h : TT *102 cm et f TT < 88 


• Miimnm pû»^ isùpà^kure et viscérale 

• Prédispose comphca fions CVet 
métiBMiqMes sur fout 

• Masse musculaire normale 

• Obésité des gros mangeurs 
Meilleure sensibilité aux réa mes 


• Prédomine partie inf dite périph 

• Complications mécaniques, Tbies veineux 

• Masse musculoire l, 0 amyotrophie 

• Obésité des petits mangeurs à 
métabolisme bas 

•Mauvaise sensibilité au régime 



• Histoire de r obésité {-^ courbe pandémie) 

> Poids ià^^^^i^ rebond d'cjiiljftosité avant 6 ans, obésité clans l'enfonce, R5P 

> Age de début, circonstance d'apporitron, habîtude familiale d'hyperphagie 

> Période de prise de poids rapide (grossesse, dépressiojij^ phQse de stabilité^ poids mox atteint 

> fictives <Ëamai§r IssEment ajrttérieures : techniqiies #t r ésuttûl^ 

> Quel est f état actuel par rapport à l'histoire de robésité 

• ATCÙ pet^onneis : autres f dr CV 

• ATCÙ familiaux i Obésité OU l*' degré, HTA, goutte, & S type 2 

• Facteurs déclenchants 

h Qmc affectif ^;)^QJb^lème|^ dépression 

> AAénopausc, Puberté, prise de contraceptif oral. Prise médicamenteuse 

> Scvroge tabogique. Arrêt du sport 

• ù^penses hmraé^tpi& totak ; estimation et ealcul 

> &ET = AAétobolisme de Base (împédancemétrie) x F d'actfVîté 

> Le métabolisme de base peut être égaleinent calculé par Equation d Horris Benediçt 

> Consommât ion souvent sous-estimée chez les obèses 

> ^l$tm^M forn>uiaire d'évaluation de la consommatian protidique à partir de joqueiie va être estimé 

> Evaluer le rythme des repos, grignotage, OH, repos au resto, saut de repas». 

• Profil fisyçhi^ociah^tfim 

y Indifférence par rapport à l'obésité, dépression, hystérie, 
V Intégration sociale et moyens financiers 

> Evalustion de la nature réelle de la demonde cFomaigrissement 
Analyse du comportement alimentaire 

m 



• Affirmer le diagnostic 

• T^imm d'obisifi : gynoïde (bûssîn fesses 
cuisses), androïde, mixte T/H et tour de 
taille 

• RêcÊwrehêr autres Ft>R CV CTA) 

• Rechercher autres complications 

• Eismitier faussms obésités : rétention 
hydrosodée, dysmorphophobîe... 

• Rechercher arguments cliniques orientant vers 
une obésité Mcondairm : amyotrophie, ». 



Bilan des fecteurs de risoue 

• Glycémie à jeiiti 

• Bilan lipidique : CT, HDL, T6 et calcul du LDL-chol 

• Uricémie 

• ù*éetimne 

• Bilan hépatique cytolyse modérée, augmentation 
gomma6T si stéatose (± Echographie) 



Rechercher une obésité secondaire 
M oroumetite cliniques) 

• Hypothyroidie ; T5H us 

• Hypereorticisme : cortisolémie à 8h, cortisolurie 

des 24h 

• Insulinome, hyperinsulmisme : glycémie à jeun et 
post prandiole 

• Tumeur hypothclamo hypophysaire 

• Rechercher une pri|>e médicamenteuse 



Mortalité 

• &ans les 2 sexes, l'obésité est responsable d'une 

surmortalité. En cas d'obésité sévère le RR de 
mortalité totale est multiplié par 2. 

• La mortalité minimale est enregistrée pour un IMC 
compris entre 19 et 25. 
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• t>S type 2 s^mdaim à \\r^\\mTé$ï$^mm joyec 
însu[înopénie reïotîve 

• ùystipoprotémémiû i | V LDL^ f LDL et ^ HDt secondaire 
à rhyperînsutinîsme 1 f TS îtypc IV) 

• HTA ■ probable J(en û l'insulinorésistance 

• H yp&fHmnolysm : prothrombogcrra. Inlijblïli&l^ 

fîVtSu t j no rcs i s t once phlébite + ++ 

é'insutin&résistafKe resportsuble d'une t du rîs^ïue CV, 

■ ^ L'hypennsulinisme diminue avec romaignss^ment 



* t^xorthrose, gonorthrose, lombosclatalgies f avorisa**t 
sédentàriHéjïf îheictïvité physique {cercle vicieux) 



Cancers 

♦ f ; endomètre, seins après là hiëno pause 

• les 2 : K difesti f s (çalofl, imtum^ 




(obésité androïde) 



■ IV & et Ins cardiaque hypertrophitjue ± dilatée 

directement secondaires & f'obésîté. 
• HTA, IDM, AVC, AOMI par le bmis des f dr 
CV. 



Respiratoires 

• Sd restrictif, troubles de la mécanique 

ventilatûire, modification des éciianges gazeux 
^€0rïsé<}uences : 

>- Sd d'hypoventilation alvéolaire : Hypoxémie, 

Syndrome des apnées du sommeil" apnées, 
hyper somnolence diurne, sommeil agité, troubles 
muro^, céphalées motimles et rciriifeiîopathle 

Sd de Prckwick - Sd d'hypoventllatîon 

alvéolaire + SAS 









• Lithiase vésiculaire > 3 

• Stéatose hépatique centro-lobaire ou dif f usfe 



J 


Traitement 






1 



Fffàvgtitif 



• Dépistage d es sujets a risque et mesures 

d'iiif armation 5ur hygiène dimentoim 

• 5ci/>t à rw(ig : sujets ayant des apparentés 
(ii|,pre;mier degré atteints d obésité, enfant 
présentant un rebond d adiposité précoce avant 
1*^ de 6 ans. 



1 




Si érhec 



Régime hypocaloriQue hyperprotidique é<fuilibré 

> Réduetioii d'l/3 des Û&T 

> t de la ration protidique à 20 % pour îthermogenèse 

> 507o G, 307o L, 20'^ P 

> Si < 1400 Keol : supplémentotion vitaniiniqut. Fer et Mg 

Eviter l ! attention il est interdit d'interdire dans la 
pns€ en charom de l'obésité] O H. sucre à 1& élevé, 
aliments riches en addes gras saturés, ou en cholestérol 

Hyposodé si HTA 

Repas réguliers (3/J), 0 grignolNige^ 05mt é^ (^f fios 
Activité physique régulière 

Contrôle strict des autres FOR CV ; glycémie, lipide,TA 
et arrêt du totaiâc 

Surveillance des compKcotlâvis et mesure préventive (lEC 
si Ins C,...) 

Obim^je emÊehaioaiauÊÊ mit aaeiàttst ; e^ilfie de soi» Ni^ 
contre l'isolement social 

> OBJECTIF ; Perte de poids dans une 1^ phase de 6 
mois d*» 5 à 15% du poids initial soit environ en rtto/enne 

SiCg/mois, puis objectif de stabilisation du poids. 



Médicaments (pqs d efficacité à lony termcl 

• Indications ; é chec du régime si I/AC > 30 kg/m2 ou IMC 

> 25-^ risquç morbidité élevé. 

• Traifmmnf 

> Sérotoninerglque : Isoménde Sibutrcmine 

> Antilipase : Xcnical 



cynstroploslie ♦ anneau (mesure exceptionnelle) 

Indiqué opi^Mivi spécialisé de 1 en bien conduit 

ovec approche globale de la molodie chez un sujet 
présentant une obésité morbidi^ Ç> 40} pu > 37 
ossocléà une eoiiiplieofiofiL 

Réalisé par un chirurgien cxpénrncnté ♦ 
oncHSthésiste adopté a ces patients 
Echec dons 25% des cos 



Après amaigrissement afin de priûftîqiùèf I exérèse des 
excès de peau et de tissu adipeux jsousrcutané^ qui 
peuvent poser des p^^oblèmes mécaniques et avoir un 
important retentissement psychologique. 
La décision opératoire doit s'ifieerire daf«s une priise 
en charge médicale de I obésité et n'ctre envisagée 
qu'en période de stabilité pondérale. 
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Hyperlipoprotéinémies (cf. Q 129) 



* 


Ha : Hyperchdestérolémie pure 


nb : 
hypercholestérolémie 
i mixte 


ni : dysfo€td 

Ijpoprotéinémîe 
fomiliakii^ , > 


IV 5 

hypertriglycéndémie 


SiftilitiMl 




t des U>L et des VLDL 


t IDL(t VLDL) 


t VLDL 


ir- 

< 


Existence de 3 formes différentes : 

• 2 de tninsmissian génétique atitOMmique 
bien établie (formes monogéniques) : mutofion 
du récepteur des U)L i 

- Forme hétérosygott : 50% de réeepteurs 
présents 

- Porne homozygote : 0% de récepteurs 

• l fo^me poiygérique (= essentielle) : pas de 
gène, m de frarsmission cicirc, mais facteurs 
héréditaires possibles et importance des 
facteurs climertoires 

La seule chose qui les fait classer en lia 
ensembles* Cesr une elt^uque 0 un^ 


Forme outosomique dominante 
monogénique d'expressivité 
variable (= hyperllpidémie 
mixte familiale s 
dyslipoprotidémic combinée 
familiale) : er fait, melting 
pot de différents phéroTypes 
(Ilb, lia, IV) variant selon 
les générations cfune même 
f omilie 

Ckéf iot métabolique inconnu 


Oue à un phénotype E2€2 de 
TApo E dont («iféosptwrft 
hépatiques permettent le 
catobolisme des VLDt : 
i tronsf ormotion VLDL en 

î transformation VtDLen 

Légère augmentat ion des 
VLDL 


• ônoupe hétérogène, qq. 

fénwesfawéiiales 
monogéniques dominantes, 
er (foutres piungéniques. 

• présent dons fratrie de 
Ita 

• Association à DNID. 
intolérance ou glucose, 
HTA, obésité androide. 
hyperuncémie et MTE (♦♦) 
-5dX 

• Souvent 

^lypertrigrycéridénûe por 
poAMMéee dues 4 un 
facteur portiiQujiii^ Càlàioli 
sueres.surdvarge 
pondércle) 


Prévoiciics 

V 


• Forme 

homozygote : 

1/10* 


• Forme hétérozygote : 

1/500 (molodie génétique la 

• f req**) 

• Forme essentielle : 
extrêmement fréquente : 


Très fréquent : 1% de la pop 
La plus othérogène 


Rore : 1/5000 
Athérogène 


1 % de la pop 





uuininilpn.V 




Autosomique domimnfittt li 

CAprC99ivlTC YUI ■«016, 

Dosfiibilitil-iiÉ-dolisles 

- a"ic-- 'Ile - IV^ 


AutOilllllijl^ 


> 




clair 










7I7I7I (> 6g) 


1 7i7(2û69) 




7171 


NI ou 71 


TpiolvcérîdftS ^^^^ 


N (ou légèrement augmentés) 


71 fou 7171711 




7171 


Risooort CT/T6 


Toujours > 2,5 


< 2 5 


s 1 




HDL chol. 1 


N 








Olivia 




:^ 


- 71 Ail >A 


4- Si Ail ^ 






7i Ano ft «t ^ Ano Al 


en ApoE) 




9«ctropKorèM 


a 


1 ' i . . ' 1 




prép 




Xanthélasmas 
Xanthomes 


;Mn&«oi*Diiini 
Xonthélosmos 
Xènthorm tendineux 


AAânifestdtîAns bauimms oupte 
la txjbKTf ^ : 


%ti ftftfi nlK nalmoireft 

iDfl't'hoanomoninLip ^ '. 
vAitt^Afii^c blanc CLIP nitc 






tendineux 


(ra'-es) 


Arc cornéen 


Dûlmûircs 


Doussées Sur tronri 


• 


Xonthones 


-* donc differcrcc 




XflnThonves tubcreux 






sous-pénosîés 


hétérozygote/ polygëniquc 




AtMiinonics icnuiiicux 






Xanîhomes 


(^essentiel) : ne repose n 










tubéreuK aux 


sur lo bio m sur la clinique. 










plis de flexiQa 


mais que sur ATCD f om. ! 










(décès 
avant 20 


corrélé avec hmportonce 
jClB: l%percholestéroléfnie 


^ (souvent découvtrli 
après accident CdV) 
Associâ(il9ii^ à O^D. 

intotéronce ou glucose, HTA, 

H/peruricémie et MTE (*♦) ^ 
SdX 






Poiicréotitc ^ 




0 


0 


0 


Rares crises douloureuses 
abdo déclenchées dot 
olcool et glucides* « HM 

dueàstéotose 



117 



dfététjqM 


• NormooQlcriii» - Restrictif si surcharge pondérde 

• Appoiis fiMogènes dé cholestérol < 300 mg/j ^jamutz, oeuf$« abats) 

• IfflX lié nlrirfries ftr^iiTtiiii dit iucrtt cfimltic ol^eémiaueiâliMiâL 30% dt llBtdMll^ dt OTÉtesM 
soturées. 1/3 monoinsaturées« 1/3 polyinsaturés) et 20 % de protides, avec 3 vrais repas et 2 eoliotions en 
évitant le grignotage 


• Régime normo-colonque 
en svppriimt ieg ff (de 
poutiéét 

• hypoglucidque (30%) 

• arrêt de fotcool 

• réduction pondérale 




• Régime et 

mcdic 

insuffisant? : 

plasmaphérèses 
dp 1 Pil shunts 

porto-coves, 
tronsplontations 
hépflttques en 

attcndontlcr 
théropic 


• Lutte conrre FR CdV : tabagisme obésité : HTA, diabète 

• ^CTiviTC pnysK^uc rcgunC' c • , in^uiirorcsiSTancc 

• Limitation de la consommation d'olcool 






Statines«ii^ 


^tWines : i précises basées 

uniquement sur k taux de 
LDL râœ et les PR CdV 


Statines après échec d^m 
régime bien conduit 

X f ibrates 


ribrotes«*t 


f ibrotes si échec du 
régime, voir d'emblée 



IIS 



Nb : indice de masse corporelle (IMC - BAAI) 

* PoUs (kg)/Tailk^ (m^ 



h'^ Etat i 


1 


Dinutritlofi 


6rav« : pronostic ^H^HHi^ 


1 < 13 


Sévère 


13 - 16 


Modérée 


16 - 18.5 




^ Normal 'v.; 


18.5 i 24.9 




Surpoids 


25 à 29.9 




Obésifi modirie ou commune 

Obésité sévère 
^<)tésitimassimms_mor^kim- 


30 i 94.9 
34.9 à 39.9 
>40 
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Q,295 - Anuiîgrîssement 



généralités 

> s assurer de la réalité de la perte de poids en cas de 
maigreur, 

>' distinguer la maigreur constitutiotinellc de 

l'amaigrissement 

> selon h poids de départ^ l^olM ne 
s'accompagne pas toujours de ifio^retir, 

• ùifférertts marqueurs s 

-un poids stable est un bon marqueur de santé 
normale chez I adulte 

poids ougmeirte Cphysiologiqueini^^ de l'âge, de 

20 ans à l'âge de 50 ans puis se stabilise pour 

diminij^ s^ntcnément après 75 ans chez l'homme 
et lo femme. 

- ! la masse grasse augmerite tout au long de l'âge 
flduftie 

> BMI: meilleur morqueur eor reflète mieux la masse 




Interr<>gatoirc 

* fêsfoire pondérale ; impoï^oi^e^: Cinétique de la 

perte de poids. 
' Anîéadents i 

> Maigreur familiale ou séquellatre d'une affection 
antérieure 

> Conditions de vie>et conteste psycholoslqiieï 

> Signes associés (beaucoup d'amaigrissements 
apparaissenj f ouss^rnent isolés) 




Enquête alimentaire 



^ EJoblit Mfm mtfltiûn mtmhferte.ds.ïmàs et la 

* Niveau et nature des ingesta ^ précise la notion 
^^^app^it,^ 4- orientatiQri#i9lQg|queii 

> Persistance de l'appétit * hyperphogîe ^ 
maigreur constitutionnelle ou hyperthyroïdîë 

> âiîareMie électif à la ^«narïdf&t^ processus 

réoplasique 

> Pseuçisi-aoorexie avec refus actif de se nourrir 
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• Morqueurs de dénutrition : dbumint et firé-albuminc 

• Examens complémentaires utiles en cas 
d'amaigrissement de couse non évidente : 

> NFS, VS 

r No, K, Ca, créatinine 

> Glycémie 

> TNtnsaminases, 66T 

> TSH 

> Radiogrophie du thorax F ♦ P 

> Echogrophie abdominale 
^ Oesogostroscopie 

> Dépistoge tfune molabeor ption : olbuminémie, vitomii 
B12, qraiss^s fécales, temps de pf*dthrombine, test ou 
D-xyiose 





Examen clinique 

Fait le diagnostic de maigreur et évite les travers 
des appréciations subjectives. 

> Poids 

^ Indice de mosse corporelle 

> Mesure du pli cutané broehlol 

> Estimation du périmètre musculaire brachial 

> ± complétés por des données d'tmpédancemétrie. 
I Résultats interprétés en fonction de la 
chronologie d'installation et ± signes associés comme 
fjpnte muscuiairer troubles digestifs et signes de 
èekrerieiêe vitomini<|ues. 



Discuter étiolooie 



• Poids stable 

• Ingesta calorique 
satisfaisant 

• Examen normal 

• Contexte familial 



« Histoire pondérale 

* Enquête alimentaire 

• Signes ossociés 



T 



Perte de poids authentifiée à 
l'examen 
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Maigreur constitutionnelle 
Rassurer le patient 

d'une alimentation plus 
énergétiques avec prise de 
eollotions. 



> Jeune femme avec triode 
Anorexie, Amaigrissement* 
Aménorrhée 

> Formes cliniques : 

anorexie-boulimie, anorexie 
psychogèffie 



> Prise en charge 
nutritionnelle et 
psychiotrîque : 
réolimentation volontaire ou 
ossistée t totitrot de poids 
avec isolement familial 
Dépression 



A pports alimentaires 



Diminués 



Contexte socio- 
économique 




h4ormoux ou 



Anorexie 



j L 



Cduscs psychiques 



Pertes 



Càuses oraonkiues 



• Cancers 

• Maladies infectieuses ; VIH « wasting 
sffoàmmt^i pertedepoids siipérieyreàlû^aMee 
êit isatis diarrhée* Âiiis infectlbti opporHltijiste 

• Maladies neurologiques sévères : SLA. Parkinson. 
AVC 

• frondes défellianees viscéraies : hépati^ues^ 
cardiaques, rénoles ou respiratoires (voleur 

pronostique péjorative) 

• Alcoolisme chronique : déséquilibre alimentaire, 
moldigeqHQiii lésions gastriques et Infeetinales^ 

augmentation des besoins métaboliques. 

• latrogéne : polymédication chez les personnes 
âgées, avec dys^msâe et anorexie (biguanides à 
l'origine de troubles digestifs, digitaliques, AIN5 
mal tolérés sur le plan digestif, diurétiques et 
olmitrine dont l'une des complications majeures est 
l'amaigrissement isolé) 



Diabète : pertes 

urinaires 

MttIqbsorDtioti : pertes 
digesti¥BS : 

^ Maladie coelioque 

> Maladie de Crohn 

> Entéropothie 
exsudative 

^ Pancréatite chronique 
Hypercatabolisme : 

> CÉfieérs 

> Hyperthyroïdie 
Coféinisme- tabagisme 
Amqjqrlssemetit' 

parophysiologique : sujet 
âgé avec amaigrissement 
progressif à appétit 
conservé 
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Q.llO - Besoins nutritionnels et apports 
alimentaires de l'adulte 



m 


NOURRISSON 


ÊNF4NT 


FEMME ENCElNTg 


ALLAITANT 


AâËËS j 


HOMME 


■S 

■ 


110 kcai/k^j 
coût 

k 

croissàTiee**+ 


ttÙO à 1500 1 


2 600 kcdl/] 

pour couvrir les besoins 
propres de la grossesse et à 
assurer au fceTus une 

Recommoiidations supplément 
€dorî<fae: 100 à 300 kcul/J 

pdt 2 derniers trfm.flOO 
kcûJ/j serait suffisant) pour 
mener à bien une grossesse 
notmote 


30Û0 keal/ 1 
production 

journalière de 800 
mL de lait coûte 
500 à 600 kcaUj 

énergétique 
supplémentati^ 

conseillé dépend du 
gain de poids pdt la 
S, et ne doit pas 
défioâSerSOO 


2 000 kcd/j 
soit 30 kcoJ/kg/j 


2200-2700 




6-Umg/j(lÛ} 


ÎÛ mg/j 1 


20 mg/j 

50 û 100 mg de fer 
éiément/j 


20 mg/j 


iO mg/j 


10 mg/j 




2-23 g/kg 

ration 
colorfquc 

L'apport 
protéîque 

dvt de ta moââê 


fiit^ques de 
fado sont 
impartants. 
L'apport 

protéjfMe doit 

être asÉMé'Â 


AugmcntotîïMi des apports 
protéi^ues; 10-20 g/J 


Production de 850 

mtdèJait/ j 
correspond à une 

exportation 
protéique de 10 g/j. 

rendement de 
synt hèse pirotéique 


1,2 g/kg/j dont 
60% d^ pnït^tnes 
Ciimales 


127o de 
Cénergie 
Ig/kg 



m 



J 


museulorreetà 
î'occroissemcrrt 

squelettique 
est variable en 
fonction de ia 

vitesse de 


un apport 

énergétique 
suffisant pour 

être utilisé 
pour la 
protéo^nthèse 




suppféméniïaîrè de 
20 g/j recommandé 






gnas 
essent. 
-Acide 

-Màm 
as : 311-3 


2-57» de 
1 énergie 

ingérée 

à f % d« 
féner^gie 

j ngérée 
avec un 
rapport entre 
les 2 de 4 à 6 




1 à 1,2 % de réhergie ingérée 


1 à 1,2 % de 

J'énef^eif^l^ée 


Ac.grûs à longue 
chdTne sont oM^' 
C4m$Mér^ comme 




Vif D i 

W 


IQOOàZÛOO 
Ul/j 


1000 à 2000 

ur/j 


#PQ.àlûûQ M X^ J 


6£I0UX/J 


10 à ^ 




Ce ■ 


■- ,■: - •- f. ^ t . 






1.3 g/j 


1.2 à 1.5 g/j 





Estimation cks besoins émiBgétiqtiBS |aMr l'andy» des 
différentes composontes de la dépense érigroétigoe 

• Dépense énergétique de tùsè : 

' dépende énergétique mesurée le matin, à jeun depuis; XZ 
heures, éveillé au repas, allongé et itHafiiteny dans une 
ambiance thermique proche de la neutralité thermique, 
souvînt rw^pjmé^ pot la dépense énergétique dte; repos, 
mesurée dans les mêmes canditions de température et de 

repos^ le plus loin possible d'un repas 
- esf iii^â 50^70 kcal/kg/^ < i 0X1^40-50 kcd/kg/^ de 1 à 
10 ons, 30 à 40 kcal/kg/j de 10 à 15 ans, 

• Û^Jis^ éner^thues liées a i Qctivité nhysioum 

-très variables iàelon l'âge, type d-OB^Iyil^ 
~ Fûibics ^ 6 mois (10 à 20 kcûl/kg/j)/elles augmentent 
ensuite : de 25 à 40 kcal/kg/j Jusqu'à l'âge de 1 an. A 
1 -adolescence, peiiveitt âtf^'ndreé foi^ teifiét«tolisme de 
base chez les jeunes sportifs de haut niveau. 

• Ùépemm éneraéfHpm de tkmmom^f^iùn t. v^le en 
fonction de l'ambiance thermique, \oqz et protection 
vestimentaire. 

^ Coût gfltf f^tgyjg dk Jg éfWMs^ iiésïËSsaire â te 

synthèse de nouveaux tissus et énergie déposée dons ces 
tissus sous forme de lipides et de protéines, rncwc durant les 6 
1er ndois de vie rt^présente 20 à 35 % des in^e^d, dM^ 
èrtSùîte rapidement ( Z ans, 8 ans 1 1%), Au moment de la 

poussée de croissance pubertaire, il représente moins de 5 % 
de ta dépense énergét^ue totale. 



Cakul des dépefi^ é iicrqélimjes de renos 
Byiaticm de Black f ANC 2001Ï 

• Hommes DER = 1, 083 x P x T **^* x A ^ 

> Ç£B eB MJ J-i^ Poids en kg^ Taille en m et 
^Htfinéès. 

> Pour passer en kcûl/j : DER MJ.JiX 1000/ 

> Ëétte é<}uatton Surestime de 3 à à % la DER 

des personnes obèses et sous-estiment de 3 à 5 

des stgets %^ de 6Q à 70 an$ activé^ 
pour feur Sgc (ANC 20QÎ>: 

> Le groupe d'experts des ANC 2001 ont choisi 
cette formule ^mme étant la plus précisev 

> Pour évaluer les DE 24h îl faut multiplier îa 

DER par Ifi JsiAp C^v^^ 
lequel Wmi^ 4 i#®eailê î 

♦ inactivité : 1,4 

ê activité usuelle : 1^6 

♦ su jetï actifs ; 1 , 8 

♦ sujets très actifs : Z (hommes), 1,9 
Èiemmesî 



Coicul des dépenses énergé tiques de repos 













l&f(oa3s + 499 




17 5icpoîds + 6Sl 






1S3 X poids + 679 


14,7 xpQjib 496 




lïJ X poKÎs + 879 


8Jxï>oUk + S29 









• Vaieur du NAP sejpn l'ClM-S (198.5) 



activité pln'^qiit 


hommes 












1,78 


1.64 
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besoins en f t 



• jChez le jeune nourrisson et à la puberté, les besoins en fer sont 
importants et la carence en fer est la plus fréquente des 
carences nutritionnelles dans les pays industrialisés. 

• Quelque soit râge« chez lesiyet normal, l'absorption cl^estive du 
fer est basse, de l'ordre de 10 à 15 %, ce qui fait que des 
apports de 10 à 15 mg/j sont nécessaires pour couvrir des 
besoins de 1 42 mg/j. 

• La teneur en fer du lait de femme est faible, mais lâ 
biodisponibilité est élevée (proche de 50 7o) : chez le nourrisson 
au sdn, ouoine supplânentatiefi n «est nécessaire jusqu'à l'âge de 
6 mois. 

• Les besoins de l'adolescent en fer sqnt m théprieidentiques à 
ceux des adultes (12 à 13 mg/j). Il existe des risques de carence 
en fer, chez le garçon au moment de la poussée de croissance, et 
chez la fille à i'installetioii des jMremières règles. 

• Au cours de la grossesse, les besoins en fer sont très élevés. Les 
pertes en fer au cours de la grossesse sont en moyenne de 1 £85 
mg, réporties en augmentation de la masse des hématies, fer 

foetal, fer placentaire, hémorragie du post-partum, pertes 
physiologiques. Les besoins en fer absorbé sont de 0,8 mg/j le 
F trimestre, 4,4 mg/j le 2^ , et de 6,3 mg/j le 3^ : 
supplémentation médicamenteuse précoce et systématique 

reçpmniandée (50 à 100 mg de f er élément par ^our). 

• Le lèit de femme eoHtîerit de @,04 à 0^05 m|f de fiar/l@0 irL. Sela 
représente une perte de 2,8 à 3,2 mg/j de fer. 



correspond à la quantité d'azote et d'acides 
aminés nécessaire au renouvellement 
cellulaire, à la compensation des pertes 
obligatoires (sueurs, selles, urines, 
pharères), pour assurer une croissance 
staturo-pondérale norn^ale. 



Les acides gros essentiels 

• sont constitués de 2 acides gras 

poly insaturés : l'acide linoléique et l'acide 
o-linoléiiique. 

• constituants indispensables des membranes 
cellulaires, en particulier du tissu cérébral. 

• Carence, rares dans les pays développés : 
retard de croissance staturo-pondéral, 
anomalies cutoiiéa-phanériennes, infections 
è répétitidn et des perturbotrône du 

développement psychomoteur. 

• Des apports excessifs sont à déconseiller 
(inhibition des enzymes clés du métabolisme 
des acides gras, production de radicaux 
libres). 



besoins en vitamine D 



• Importants a considérer au cours des 2 1ères années de la vie où 
la croissanjC«i$taturaie est ia plus rapide, 

• Prévention du rachitisme : 

r A xnsarwz en rouge sur le carnet de santé 

> ôupplémentation systématique de tous les nourrissons de lo 
naissance è 18 mois assurant un apport quotidien de 1200 UI de 
vit D, en tenant compte des apports alimentaires 

> STEROGYL® goMttte^ ; 1 goutte • 400 UI 

> Sî f dr : 2000 UI / j 
-Atcd de carence maternelle 

-prématuré gemellitée, dysmaturité hypotrophie 
-ttt anticomitial (Gardénal®, Dihydan®) 
-çorticothéropi^ OU long cours 
-peau pigifiÉhtévelsidleillemën^ 

> au cours de la petite enfance (jusqu'à 5-6ans) et à 
rodpiescence : 1 dose de 200 000 UI PO au début de l'hiver 
Uvedose® ou ZymaD29 

• £n fin de grossesse et à la fin de l hiver chez les femmes 
d'Europe du Nord ou non exposée ou soleil : supplémentation 
quotidienne ae 400 à 600 Ul/j (10-15 itg/j) ou d'une dose de 
charge 100 000 UI à partir du ôe mois. 

• Api : synthèseisytitti^ apports iolim^aires très faibles 



Besoins calciaues 

• Sont très élevés à l'adolescence. 

• Entre 9 et 16 ans, l adolescent constitue 
50 % de scHri capital ùÊÉéu^, acquis pour 
toute sa vie et dont la qualité est 
probablement un facteur de protection 
des complications ostéoporotiques de 
l'âge adulte. 

• T^mur en Ce : 0^7 L de lait - 5 yoourts 
s 350 g de camembert = 80 g gruyères 
800 mg de Ca = apport journalier 



129 




Mécctiiisme de la perte de poids 

> ÊÉmfnfim par dmim£Èim des apports ; ohÈ^k: 

pr^téim^énergétique f Marasme) ± chronique i 

♦ D)t]^j^tiqtQ m maigre musculaire «< 
dîn^iiuition masse ^ûssë 

♦ Cetogenèse q partir des lipides en cas de jeua 
^ Ëtio log ie ; ano r exi e mentale , s i t uat Ions 

afK)rex]antes : patho chroniques (d!, f ièvre, dépression, 
mabbsorpîion, cirrhose, OH, HIV, IRC, BPCO) ; Tîî 

poîymédiqucs, édenté, „.) et quart moi^e 

♦ Nb ^ Kwashiorkor : Dénutrition par carence 
piire en, pF^tétt^ a^^^^^ le myi^r isson of^imàM 
au sevrage se manifestant par oedème + hypoAlb * 
hépatomégalte stéato^cirrhotique et des taches 
etit^âftiiés d!abord imir^^ 

de manière subaiguë vers le décès 



î 



t 

I 



Ëi<aineB dlnÎQUc 
Signes de carence 

> Vfsage terne, peau sèche hyperjpigmentée et 
desquamante, pâleur 

> Altération des phanères ; ongles cassants 
str^, cheveux sèï^jét a^iâQivts 

Glossrte, stomatite, cheilite, oesophagite, 
ragghade 

> ^Êéàim éêé NiJ ou des lombé^t 
hépatomégalie mousse (stéatosnquej => en faveur 
perte ppo^téi w **** 

Fonte du tissu adipeux sous cutané, fonte des 
masses musculaires 
Bstimation 

> Taille, poids, PC chez l'enfont 

> Masse grasse : mesure des 4 plis cutanés 
(èïeipital PCft> triieipital PjGT^ sus-scap, suprd- 
iliaque) biciprta! : H 11 mm F 19 mm 

> Atose maigre ; Evaluée par circonférence 



> bénufrifion par hyperméfobolfsme dans état 
d'aaressiOf} à prédominance protéisfue t aioue 

♦ Ei^tiif 11^^ maigre mM^tlIjafMI^ 
- augmentation pfbtéolyse 

♦ Réaction fij)i^§jpif um rêpoim immm 

(ougmcntation cytokine proinflammatoire) et 
neur ce ndo en ne (stt mu I at i o n de Cort iso I , Glu cogo n, 

mtécboïomirmt instiNirie^H) ^ai§pe^atîon synthèse 
protéi nique 

♦ Neoglucogenèse à partir xte^ . prQîijnes 
j'Iioi^rîe de 20 g/j soit 500 g masse musculaire / j 

kapidifé et importance de la perte dû poUi_S_ 

> Colçul MJMC a<:tMel 
récente : 2 semaines 

> §mm^ i^^ jpa^jf > 30% 

> chez le vîeîllard : estimation de Ea taille à partir de la 
hauteur du genou 

> Chez l'enfant courte pondérale (C&5) 
Quantificatian des ùf^torts par une enquête 
alimentairm * évaluation des ingesta 
Altérations foncfîonneUes : 

> AstKénie, capacité d' intérêt et concentration, 
f atigobilité muscuEoire 

> Anorexie, dysphagie, nausée, vomissement, diarrhée 

> Diminution libido, aménorrhée 

> Su^i^tibilité aux infe£;tior^ (QEU^^ puliTM^jtcM 



4^ 

musculaire brachiale CMB (ou surface MB) 
CMB = Çirconf bras (cm) - 0,314 x [ ÊCLL££gJ 

2 

> CMB normale = 26 cm chez I ' homme ; 21 
cm chez la femme 




Evaluation 



d'une 



Protéines marqueurs de l'état mitritionnel 



• 4 protéines sont exçh^iymimni produites par le foie et voient leur 
synthèse diminuer ovec la dénutrition. Cèpendant, les cytokines 
proinflammatoires font également diminuer leur production ; dosage 
systématique de la CRP associée 





T 1/2 


1 Période évoluée 


Facteur de variation 


Albumine < d5 

9/1 


3 sem 




Dimin / 5d Inflam, IHC 


Transfcrrine 






Dimin / Sd I et Augm si 
carence martiale 


Traristhyrétin€= 
prcAlb < 0.2 g/I 


2 J 


eea 


Dimin / 5d I et AMgm si 
hyper Thyr. 


RBP 


3h 


Trâi svjjj'i jrt^um 1 
à 


Augm/Sdlet IRC 


CRP< 20rng/l ? 





> Classiquement, on peut doser l'Apo B et I6F1 marqueur à moyen 
terme et court terme 

Créatininune des 24h (selon fonction rénale) : reflet de la masse 
musculaire dQnç tfune omyotrophie 

# h 23 mg/kg poids idéal f 18 mg / kg de poids idéal 
3 méthylhistidinurie apprécie le catabolisme musculaire 

> En pratique, demander Albumine, transthyrétine et CRP ainsi que la 
créatinintirie 



• Evaluation du bilan 

azoté (hypercatabolisme surtout) 

> Dosage d'azote sur les urines par 
chimioluminescence ou méthode de 
Kjeldahl -> urée ♦ NH4 

> Estimation par dosoge urée 
urînaire. 

• Déficit des défenses immunitaires 

> Lymphopénie < 1 200 mm3 non 

spécifique 

> CD4 < 500 mm3 rare et surtout 
CD8 < 700 mm3 

r HypogammaglobulinéiTi.ie 

• ùéffeH' de l'érvthroDoîise 

> Hb 

> fer, folates, vit B12, f erritine, 

CTF, es 

• Déficits et carences en minéraux. 

vitamines et àlfooéléments 
r calcium, vit D, phosphore 

> mcgnésium, vit E, fer folates et 
vitamines B12 

• Evaluation d'un désordre 
hydroélectrique assoeii 



Complications d une dénutrition 

• Oefaillance musculaire : respî, 
cardiomyopathie ; XVé^ retord à la vidange 
gastrique 

• Immunodé pression 

• Défaut dê dcatrisatioti 

• Oadime par hypoalbuminémie 

• Altération fonctions intellecfvelles 

• t>iaesti¥ÊS : Atrophie tmwucuSB. diwimition 
sécrétion, stéatose hépatique 

• Endocriniennes . . Aménorrhée^ hypothermie, 
hypoglycémie... 

• Carences : Gayct-Wcrnicke (Bl), Poncytopénie 
(Folate), Neuropathie périph ou centrale (fil, 
612). f rocture ostéomalacie(vit b\ trouble 
vision (Vit B) 

• AtsfMnanfation marbimortaliti : Mortalité 




Traitement d'une dénutrition 

JI 



Importance du comité de Uaison pour la nutrition 

et raUmmtation CLAN 

Mode enterai doit être privilégié au max par rapport • 

au parentéral. 

ImfKNioiiCie du 

bifermination des besoins \ 
■ • 

> Evalues par Equation d'Horris et Bénédèct en j 
fonction : eexe, taille, poids, âge corrigé par un | 

facteur d'agression (y 1.1 postop. x 1.2 fractures 
niult.ipies«xJL5 infections sévérespc 2 brûkre) 

> Efi pràtique : I éOO à 2 400 Ked/j 

> Besoins azotés : 150-350 mg/j avec protéines à 

voleurs nutpîtiomieUiijS élevée et certains AA è forte 

dose : Glutamine, Arginine, a cétoglutorate j 
d'Ornithine. 

> Appert P043- 

> Correction carence vitaminique, oligoélément 
^^stématiqœ ofin d'éviter 5d de renutrition j 
Une réalimentation doit toiijours Stre progressive 

> portant d'un taux initie! de kiiocalories . apport j 
ontérleur^2ÛOà3ÛÛi(U»il/j j 

> moijorée tous les 3 jours de 250 à 400 Kcal en | 



: 



L'ossistonce nutritive 



* Nufrifion enférak 

> A chaque f jis que possible, le plus sou/ert par sonde 
nosogastrtqiAe ou mieux de façon cyclique ou nocturne 
permettant une liberté de mouvements dans la journée, 

> SI pour longue durée (> 1 mois ) : gastrostomic 

> Au9mc^0tion^ogre$8iv9cluijébit^ 

> Préférer produits iso-osmolaires polymériques 
(nutriments non dégradés) aux semi -élémentaires 
(peptides,..) 

> Inconvénients : diarrhée (diminuer le débit ou 
utiliser des préparations ncnes en f ibresX f aus$^ 
routes. Infections 

• Nutrition parentérale 

> En cas de nutrition entérds impossible ; 

postopératoire, occlusion haute, Sd de malabsorption 

chronique... 

> Par ICT veineux périphérique en d -spiMrts 

énergétiques et protéiques normaux avec des mélanges 
d'osmolarité 700 mmol/kg et en chofigeont k Site de 
perfusiontous les 2 jours 

> Por VVC dans tous les autres cas ou giand 

i assistance nutritive est prévue poiir durer plus de Z 
SBinainss 



surveillant la tolérance notamment digestive | 

> doit avoir un objectif qui dépend de | 

; rimpoHmee de le «iénufritione^ étit tmi^tmm : 

; d'un hypercatabolisne associé. î 

R^p^ifiof évaluée sur \ 

! > Correction des troubles fonctionnels plus ! 

I i 

• que le poids (5i > 300 g/j : oedème) \ 

\ > À intervalles réguliers Ifoiii/sem \ 




ôastrortomie en place (contrôle radiologique) : 
sonde à ballonnet dans l'antre gastrique 



Q.lll - Sports et sonté. Aptitude aux sports chez l'enfant et chez 

l'adulte. Besoins nutritionnels chez le sportif 



I 



.a 



Examen d'Aptitude au sport 



m. 



• Antécédents i 

> Familiaux de maladie cardiaque, 

> Personnels de souffle cardiaque ou hypertension 
artérielle, nécessité dliit e rrcfmpr e une cear^ de 
survenue de malaises à l'effort, de traumatismes, 
d'allergîe« vaccins (polio, tétanos) 

• Clinique 

> Croissance et maturation • courbe staturo-pondérale, 
fils oitonés, maturation pubertaire, morphotype (par 
exemple : longiligne pour la course de fond, centre de 
gravité bas pour le ski) 

-Auscultation, PC, TA au repos. 
•Epreuve de Ruf fier-Dickson : mesure de Ux FC et de la 
TA au cours d'une épreuve de 30 flexions complètes 

en 45 secondes, avant, pendant et après l'effort. 

> Appareil lacèmotelir : 

-bilan ostéo-ligamento-articulaire • marche (boiter le), 
inégalité de longue des membres inférieurs, 



Nutrition ciicz le sportif : principes çéncraux 

L'alimentation du sportif répond aux adaptations 

physiologiques à l'exercice. 

D'abord basée sur la prise d'aliments courants 

dans le cadre d'une alimentation équilibrée et 
diversifiée, sous forme de repas et de collations. 
Première priorité nutritionnelle pour le sportif : 

alimentation en quantité suffisante pour couvrir 

Fougmentatian dei^ be;s!ojns énergétiq^ : 

> élucides = principal substrat pour les activités 

d'intensité élevée. 

> Lipides s sub$trat préférentiel pour les 
activités d'intensité modérée et lors de 

l'entraînement en endurance. 

Avant l'effort, objectif = état d'hydratation 

correct et teneur optimale en glycogène 
musculaire (glucides de type complexe et à index 
glycémique faible). 

Au cours de l'effort :3 priorités 

> réhydrater, resiiprer et reminiraliser, pour 
éviter la dÉshydrotolïèâi et maiÉ#enir la glycémie 
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j Statique rachidiennc ( cyphose, hyperlordose, | 

! gibbosité), mobilités articulaires, recherche d'une 

1 dysplosié fémoro-potelloîre, pûlpofîon de l&t^ i 

î tibiale antérieure (Osgood Schlatter) et de la j 
j tubérosité postérieure du colconéum, anomalies de lo 

i voûte plantaire. î 
î -Examen de la latéralité au niveau des mains (tenir une i 
! raquette) et des pieds (frapper un ballon) 

j > Autres selon le contexte î j 

j -appareil sensoriel (vue, audition) | 

j -Peak-flow j 

j • Examens complémentaires : aucun indispensable, à j 

I pratiquer selon les données de l!examen clinique : ! 

i > du défilé f énwro - patellaire et échoncrure inter*- i 

j condylienne • 

j > EFR j 

j > Mesure densité osseuse (si retard pubertaire) | 

! > Echo coeur | 
j • Cas de non oDfhude au soort 

j > Très rarement absolues et globales : en cas de j 

j (iialodie grave chronique j 

I > U sdiivti«f i séki^vm pw eetMm spùrfêm | 

I temporaires. | 



(boissons sucrées avec NaCl). 

> Après l'effort, iatyectif est de compenser 

rapféefnent les pêfifés lîquidiennes«t de rediarger 

les réserves en glycogène. 
• Le plus Sjsmventr M bénins en protéines qomme 
ceux en vitamines et minéraux sont couverts par 
l'augmentation des apports énergétiques. 
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Q.179 - Prescription d'un réqinve diététique 



t • 

I 



a, 

> On (tenKimle au sujet de noter les aliments et boissons 
consommés sur une période donnée, en précisant les quantités. 

l/eiregfstra^fit aliment^m apporte petentielteinefit 4es 

informations précises sur les aliments consommés pendant la 
période d'enregistrement, tti.qjs, le fout de noter \e$ aliments 
pèiit nuKitfjer à b fois k ty Ijeur ncmibre et liss 

quantités consommée 
flfl^iptf dit Zé kmàrms 

> On demande ou sujet de se rappeler et de fîûqïpoi^èf t^us^^^ l^^ 
oiiments et boissons consommés pendant les 24 heures <jut ont 
précédé l'efitretien. 

> Méthode rapide, sans implication du répondant, 

> Variabilité intra-individuelle ++ne permet pas de caractériser 
rdimentatîon d'un individu 

> De plus, bais sur la réalité de [a prise altmeflitaîre : défaut de 
mémorisât ton, ou désir d'approbation sociale. 
Quesfiûmcirms de fréquence de cûnsommùfUm 

> Ne s'intéresse non pas a la consommation réelle, moiS à ta 
çonsommation habituelle^ 

> bemonder ou sujet de reporter la fréquence Kabttuelle die 
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Evaluation des apports dons le cadre d'un 
suM iMrtgItiQBnttI thérapwilMic 

La premiire ^psn/fattort 

> Objectifs ^ 

«^E^luer les pratiques alînmntaîi^ 
habituelles du sujet : type d'aliments, 
répartition dea prises aUmentoires 

*SèVi^ibll«SiËr lè pt iênt à son 
alimentation (prise de conscience de la 
nécessité certain changements). 

* Dépistage d'éventi^ls troubles du 
comportement alimentaires 

> 2 méthoiiies peuvent être utili 
rhistorre alimentaire et le carnet 
aUmer^toire 



> Objectifs : 
-Encourager ie patient en souligrwit [es 
points positifs 

-Préciser les éléments éventuellement 
mol cpfipr is 

-L'aider à adopter des stratégies dé 
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consommation de chaque aliment rfune' liste pré-établie 
(questii^Jiriaires de f ré|Uj?^!^) 

r utilisés pour dépister d'éventuelles carences d'apports 
comiii& f ei? pu le çûlçljyiin ch^ la femme enceinte^ 

> Estimer l'apport habituel sur une période donnée 

> Bmés sur un interrogol^ire détaillé de rdimentatton 
habituel lô du sujet ± rappel de 24 heures et questionnaire de 
fréquences* 

> /kmir^jQ^^ permet d'étudier la répartition habituelle de la 

prise alîmeutcrre et les détails de rdïmentation sur une 
période prolongée 

> Pr^lèni^^ dif f icilem^ tes SMj^t^^ di^ 1^ 
en plus nombreux, dont b rlpirtîtron de rolimentation ne suit 
pas la répartition classique par repos (omission volontairement 
ou non les prises altm^tôîr^ inter^irondiates) 

Lês méthodes simplifiées 

> jQ|uestionnaire.syr iin,^ nutriment 

> intérêt : sélection des groupes à risque, sensibîlisatfon à 
l'intérêt d'une information nutritionnelle, ou évaluation de 
limpact de compagne d'i^nf ormotion. 





contrôle des prises alimentaires 

permet au soignant de percevoir la 

mm^^ é^nt hs conseils donnés ont 41^ 
entendus . 
-Carnet aUmentaire 



Principes oénérqyx des conseils nutritionnets 



* Choix des ûHments 

> Ajuster les fréquences de cansommation de certains aliments 

^ 5avoir lire Tétiquetage nutnîionnel 

> habituellement en 3 repas principaux : le petit-déjeuner couvrant environ 20-30 
% des A ET, ie déjeuner 30-40 % et le repas du soir ou dîner (30 %), 

> Le goûter coi^itue un 4^ r^pos chez i'enf cmt^ l'cdoleiiçeiTtvi^ cligz 

l'adulte. 

> j pas d'arguments scientifiques pour un nombre idéal de repos : f ré<fuence et 
modalités (composiff on et horaires) essentiellement influencées par «tes facteurs 

socioculturels et varient beaucoup d'un pays à l'autre, (Le petit-déjeuner ne doit pas 
être considéré comme obU9«f.t$ire4) 




Exemples 




iifcflladifts curdto-vascuhiirits 
lutte contre l'hypcrcholestérolémie • limiter 
apport lipidique (1 consommation cCAë 
^urés) 

ftégime antî-thrombogène ' mêmes consignes 
Fovoris^r ig çQnSQmmotion de fruits et 
légumes et de poisson 

Régime de l'hypertension artérielle : perte de 
pm^^ m €0$ d'obésité et contrôle des apport>$ 



Cancers 

fjmmmr la comQmitig^ion de fruits et de 
légumes 



Obésité 

Ë^iliËrer k tnloii émrgéti^ m limitant la 
consommcrKon d'aliments à densité énergétique 

levée 



Diabète de type 2 
Mesures identifue^ à l'ob^tté 
Afin d'éviter les pics hyperglycémiqucs post 
prondiaux : répartir les apports glucidiqu^e^ en 
tenant ct^pte de l'effet hyperglycémiont dés 
aliments évalué par l'index glycemique. 
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Broupe î * Les petites mangeuses diversifiées 

> App(rts ^i^'gétifties faibles et ^onsommotion de fruits et 
de légumes itTiportante. 

> Femmes âgées de moins de 45 ans 

> Prévalence f aillie de l'obésité 

^ Conseils nutritionnels : maintenir ta diversité alimentaire, 
prétvenir le risgu^ ,d^. carences si .1^ AiiT sont < 1500 kmi/j, 

Groupe 2 ■ Les gros mangeurs diversifiés 

> Apports énergéti<|ues importants et alimentation variée. 

> ConsoiiuïKition jmport<mter4& ppn, de beurre, de ^^mmiis^ 
sauce, de sucre et de dérivés 

^ Obésité et sur poids fréquents dans ce groupe qui cQmporte 
àitout des hommes %!^ de 2i à S4 ons. 

> Conseils nutritionnels : limiter la consommation d'airments à 
densité énergétique élevée: augmenter la consommation de 
fruits et légumes (densité énergétique faible), ainsi qiie^ 

lactivîté physique 

Broupe 3 i Les mamours stmdards 
# Absence de eho^^âtimen1tÉ% 

consommation de toutes les catégories d'aliments proche de la 

> Retraités, autant de femmes que d'hommes 

^ Habitudes alimentaires représentatives de ralimentation 
tredittemelte fm^i^m 
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> SufpH^lds fréquent* 1 

> Conseils mjtritionmls : renforcer l'éducation nutn'tiûnnelle i 
sur ràîuilibre alimentcure, promouvoir l'activité physi<)ue I 
Srwjpe 4 : tes Jeunes man^ur^ J 

Entre 18 eî 34 ans | 

> ^Ij^n^ommatiPO import^te ée biscuits sucrés, de riz, de | 
pStés, de. soda^ide ëhoctilût \ 

> Conseils nutritionnels ; diversifier l'alimentation et prévenir î 

^'mme 3 : Les petites mûfiaeuses pressées i 

> Femmes jeunes (70 7o), \ 

> App^rtBiier^i^iie faible i 

> Consommation de viennoiserie, de pizza, de <]uiche est | 
fréquente. | 

> Diversité etîmentaîre est limitée. ! 

> Conseils nutritionnels ^ prévenir les carences par Téducation j 

mitritiotineJle et i'appreotij^SGp& dm la diversité alimentaire. j 

> Apports énergétiques importants j 
^ ?Û 5fe4'homiB^^c(%e^ii)©î^n (^5-54 ips), i 

> b iver si té a I i me ntaîrc est foi b le \ 

> Consommation de baissons alcopiisées élevée (20 % des J 
AET). I 

> Caractérisé par la surcortsommotion de certains aliments : | 
f romage, charcuteriei, âbats, pomrn^ de terre et café, Le i 
surpôiis ^ V^Qkêé^émmf fHqm^. | 

r Conseils alimentaires : mesures de prévention de lobésite | 



H2 




Y : grossesse 

uûlb ; micro-ûlbuminurie 

ADO : antiKtîûbétiqucs oraux 
Ag : acides gros 
AI : a!Ut0^iain]Ltn 

ATS ^ antîthyroïdrcn de syntliéà£ 

AV : acuité visuelle 

BMI^; bûdy mmmàmcmW^ 

BU : bandelette ur inaire 

CL : contre-indicatians 

CMT t cancer médullarre de la thyroïde 

CPT : capacité pulmonaire totale 

ÙFê * débii de f iltrâtion gloméruloire 

DID ou ONIt) : 5SI ou DStl 

bS I ou D5 n : diabète sucré de type 1 ou Z 

f : Hftmé 

FDR CV 1 facteurs de nsxjue cardia-vasculaires 

1 fond d'ceil 
&b5 ou SDSA : gaz du sang artériels 
6P ; glycéinie pla$m<ittque 



Ht î Mmotocrite 

IMC : index de masse corporelle - SMI 
IRÇ Ifii^i ^ ùisuf f j^ce rémie dmm^^m^ 
(IRAF si fonctionnelle) 
ISA : insuffisance surrénale atguë 

I5L : ïmuffïsarîmmrt^^ 

IVM ■ intubation - ventilation mécanique 
LED ^ lupils érythémateux disséminé 
Mbb : membroffô bosale 

NEM : néoplasie endocrinienne multiple 

OGE ■ orgdfîès génitaux externes 

PXO : press^an intra*0!culaire 

PTH : porathormone 

RxT : radiographie de thorax 

S^êkà ^;^^ème rénine onsiatensirie aldostéror^ 

TA : tensîon artérielle 

TC : triglycérides 

Wm lit 1 iîî^teiffieiît 

WP : voie veineuse périphérique 



